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ABSTRAK 
 
HUBUNGAN ANTARA ABDOMINAL PERFUSION PRESSURE (APP) 
DENGAN OUTCOME POST OPERASI  
PERFORASI GASTER 
 
Latar Belakang :Mortalitas dan morbiditas yang disebabkan oleh perforasi ulkus 
peptikum sangat besar, dan angka mortalitas berkisar antara 25 – 30%. Sampai saat ini 
belum ada sistem skoring yang bisa dijadikan sebagai angka prediktor outcomepost operasi 
perforasi gaster. 
 
Tujuan :Membuktikan adanya hubungan antara abdominal perfussion pressure (APP)  
dengan outcomepost operasi perforasi gaster. 
 
Metode :Penelitian ini merupakan penelitian  observasional analitik menggunakan 
rancangan kohort prospektif. Subyek penelitian terdiri dari 36 subyek, dimana 18 subyek 
dengan APP< 60 mmHg, 18 subyek dengan APP ≥ 60 mmHg, dengan menilai outcome 
post operasi perforasi gaster sesuai dengan kriteria baik dan buruk. Semua data yang 
terkumpul dilakukan uji statistik menggunakan Uji Non Parametrik X
2
, dengan 
menggunakan SPSS 19.0 
 
Hasil : Dari data hasil pengukuran APP dan outcome post operasi perforasi gaster 
didapatkan pada kelompok APP < 60 mmHg didapatkan 15 orang (83%) dengan outcome 
buruk dan 3 orang (17%) dengan outcome baik. Sedangkan pada kelompok APP ≥ 60 
mmHg didapatkan 14 orang (78%) dengan outcome baik dan 4 orang (22%) dengan 
outcome buruk.Hasil analisis odd ratio hubungan APPdengan outcomepost operasi 
perforasi gaster ditemukan 17,5 dengan nilai p = 0,001.  
 
Simpulan : Ada hubungan yang signifikan antara APP dengan outcome post operasi 
perforasi gaster dengan OR 17,5 (p=0,001) 
 
Kata Kunci :Abdominal Perfusion Pressure, Outcome, Perforasi Gaster 
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ABSTRACT 
 
 
CORELATION BETWEEN ABDOMINAL PERFUSION PRESSURE 
(APP)WITHPOST OPERATION OUTCOME OF GASTRIC 
PERFORATION 
 
 
 
Background:Mortality and morbidity of gastric perforation is still high and mortality rate 
range 25 – 30%. Until now there is no scoring system can predict post operation outcome 
of gastric perforation. 
Objective :To prove correlation between abdominal perfusion pressure (APP) with post 
operation outcome of gastric perforation.  
Methode:This study is a observational analitic studiesusing prospective cohort design. The 
subjects ofthe study consistedof 36 subjects, of which 18 subjects with APP < 60 mmHg 
and 18 subjects with APP ≥ 60 mmHg and assessed post operation outcome in accordance 
with criteria good and poor. 
All data collected by statistical test using Non Parametric Test X
2
, using SPSS 19.0 
Result: From all data collected with measuring results of APP and post operation outcome 
of gastric perforation. The result of our study : in the APP < 60 mmHg group we found 15 
subjects (83%) with poor outcome and 3 subjects (17%) with good outcome.. Whereas in 
the  APP ≥ 60 mmHg groups we found 14 subjects (78%) good outcome and 4 subjects 
(22%) poor outcome. Odd ratio result correlation between APPwithpost operation outcome 
of gastric perforation we found, 17.5 and p value = 0,001.  
Conclusion:There is relationship between APPwithpost operation outcome of gastric 
perforation OR 17.5 (p=0.001) 
Key words:Abdominal Perfusion Pressure ,post operation outcome, gastric perforation 
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BAB I 
PENDAHULUAN 
 
 
A. Latar Belakang Masalah 
Dalam satu dekade terakhir dilaporkan adanya peningkatan insiden perforasi ulkus 
peptikum yang disebabkan oleh meningkatnya penggunaan obat golongan non steroid 
anti inflammatory drugs ( NSAIDs ) dan jamu. Obat golongan ini menyebabkan 
kerusakan barier mukosa gaster serta duodenum sampai akhirnya menimbulkan 
komplikasi perforasi.Komplikasi perforasi pada ulkus peptikum terjadi sama dengan 
komplikasi perdarahan saluran cerna. Lokasi perforasi paling banyak terjadi pada sisi 
anterior (60%), dapat pula terjadi pada bagian anthrum (20%) dan pada bagian 
kurvatora minor (20%). (Lange et. al, 2011). 
Penyakit ulkus peptikum terdiri dari ulkus gaster dan duodenum, dimana merupakan 
penyakit yang banyak dijumpai pada populasi dengan angka morbiditas dan mortalitas 
yang tinggi pada dua dekade terakhir.Perkembangan ilmu pengetahuan tentang 
etiopathogenesis dari penyakit yang berhubungan dengan asam lambung telah bergeser 
kearah penyakit infeksi dan telah menjadi perbincangan pada bermacam penelitian 
untuk menemukan management yang terbaik untuk penyakit tersebut. (Prabhu, Shivani, 
2014) 
Penatalaksanaan penyakit ulkus peptikum bervariasi mulai dari penggunaan H2 
reseptor antagonist, proton pump inhibitors (PPI),beberapa regimen untuk H. Pylori 
sampai dengan penatalaksanaan pembedahan berupa vagotomi selektif dan supra 
selektif dapat dengan tehnik laparaskopi ataupun open. Hal serupa juga pada 
penatalaksanaan perforasi ulkus peptikum bervariasi dari terapi konservatif non 
operative sampai penatalaksanaan pembedahan.(Prabhu, Shivani, 2014) 
Saat ini pembedahan untuk penyakit ulkus pepikum terbatas pada penanganan 
komplikasinya seperti perforasi, perdarahan.Pada perforasi gaster, terapi konservatif 
dapat dilakukan padabeberapa kasus. Jika diperlukan tindakan laparatomi atau 
laparaskopi, penutupan yang simple sudah cukup untuk sebagian besar  kasus, dan 
pembedahan ulkus peptikum definitif tidak lagi dibutuhkan untuk pasien-pasien 
tersebut. (Prabhu, Shivani, 2014) 
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Mortalitas dan morbiditas yang disebabkan oleh perforasi ulkus peptikum sangat 
besar, dan angka mortalitas berkisar antara 25 – 30% telah dilaporkan pada beberapa 
penelitan.Sejumlah faktor-faktor untuk mengetahui morbiditas dan mortalitas dari 
perforasi ulkus peptikum telah diketahui dan beberapa angka prediksi klinis telah 
diajukan. (Buck et. Al., 2012) 
Di Rumah Sakit Hasan Sadikin (RSHS) Bandung , kasus perforasi gaster tahun 2005 
26 orang, tahun 2006 sejumlah 38 orang dan tahun 2007 meningkat menjadi 57 orang. 
Hal ini sesuai dengan penelitian yang juga dilakukan di Rumah Sakit Immanuel 
Bandung dimana kasusnya pada tahun 2006 tidak lebih dari 10 orang, tetapi dalam 6 
bulan terakhir mencapai 46 orang. Mayoritas kasus adalah pria (77%) dan  terbanyak 
pada usia 50 – 70 %, termuda usia 22 tahun dan tertua usia 80 tahun. Hal yang menarik 
dari penelitian diatas adalah seluruh penderita perforasi gaster adalah pengkonsumsi 
jamu-jamuan atau obat-obatan yang dibeli sendiri tanpa resep dokter karena keluhan 
rematik, nyeri kepala, obat kuat, dan lain-lain. (Wahyudi, 2008) 
Di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Moewardi Solo ( RSDM ) selama kurun waktu 1 
tahun, mulai Januari – Desember 2007, didapatkan penderita peritonitis karena perforasi 
gaster sebanyak 27 kasus, yang dirawat di RSDM. Dari 27 kasus , laki-laki sebanyak 18 
(66%), dan wanita 9 (34 %). Usia termuda 28 tahun dan tertua 85 tahun, dengan 
frekuensi usia < 50 tahun 4 kasus (16%), 50-70 tahun 18 kasus (66%) dan usia > 70 
tahun 5 kasus (18%). Dari 27 kasus, 19 dilakukan operasi laparotomi emergensi dan 8 
kasus tidak dilakukan operasi. Alasan tidak dilakukan operasi antara lain karena 
masalah biaya, usia yang sudah tua. Dari 19 kasus yang dilakukan operasi, 12 (63 %) 
kasus  sembuh dengan lama perawatan post op di ruangan antara 7-10 hari, 7 (37% ) 
kasus meninggal paska operasi karena sepsis. (Wahyudi, 2008) 
Banyak sistem skoring yang digunakan untuk menilai prognosis mortalitas dan 
morbiditas pada perforasi ulkus peptikum. Semua sistem skoring seperti Boeysscore, 
Mannheim Peritonitis Index (MPI), American society of Anesthesiologist score, Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) telah digunakan untuk 
memprediksi angka mortalitas perforasi gaster pre-operatif. Sistem skoring yang 
digunakan haruslah simple dan dapat secara optimal memprediksi outcome dan dapat 
diukur dengan objektif serta dapat diterapkan pada pasien-pasien tersebut untuk 
menentukan prognosis.(Prabhu, Shivani, 2014) 
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Pada penelitian yang dilakukan oleh David Levarett Buck dkk , pada pasien-
pasien perforasi ulkus peptikum yang dilakukan pembedahan, didapatkan bahwa dari 
keempat sistem skoring seperti Boey score, ASA score, APACHE IIscore, dan sepsis 
score masih memiliki kemampuan yang rendah dalam memprediksi mortalitas dan 
morbiditas perforasiulkus peptikum. (Buck et. al, 2012) 
Peningkatan tekanan intraabdomen / Intra Abdominal Pressure(IAP) sering 
terjadi pada pasien-pasien dengan sindrom akut abdomen seperti ileus, perforasi 
gastrointestinal, periotonitis, akut pankreatitis atau trauma.Peningkatan IAP dapat 
menimbulkan Intra Abdominal Hypertension (IAH) dan Abdominal Compartment 
Syndrome (ACS). (Kovac, et. Al., 2007) 
Sama seperti konsep perhitungan Cerebral Perfusion Pressure(CPP), dimana 
untuk menghitungnya digunakan rumus Mean Arterial Pressure(MAP) dikurangi Intra 
Cranial Pressure(ICP), maka dapat dihitung Abdominal Perfusion Pressure (APP) 
dengan menggunakan rumus MAP dikurangi IAP, telah digunakan sebagai angka 
prediktor perfusi organ visceral yang akurat dan penting untuk batasan dari resusitasi. 
APP menilai aliran arteri (MAP) dan restriksi aliran vena (IAP) secara statistik 
menunjukkan keunggulan sebagai parameter survival dari IAH dan ACS. Lebih lanjut 
APP juga lebih baik dibandingkan perhitungan pH arterial, base defisit, lactate dan urin 
output. Dengan mempertahankan APP minimal 60 mmHg dapat memperbaiki angka 
survival IAH dan ACS.  (Malbrain,2006) 
Pada perforasi gaster terjadi kebocoran dari lambung sehingga isi dari lambung 
termasuk cairan lambung dan udara keluar dari lambung dan mengisi rongga 
peritoneum. Hal ini akan meningkatkan tekanan intraabdominal dan pada akhirnya 
dapat menimbulkan IAH dan ACS. Pada penelitian ini kami ingin mencari korelasi 
antara APP dengan angka survival pasien-pasien perforasi gaster yang dilakukan 
pembedahan.Sehingga diharapkan APP dapat digunakan untuk menentukan angka 
survival pada pasien-pasien dengan perforasi gaster. 
 
B. Rumusan Masalah 
Apakah ada hubungan antara APP denganoutcomepost operasi perforasi gaster? 
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C. Tujuan Penelitian 
Membuktikan adanya hubungan antara APP dengan outcomepost operasi 
perforasi gaster. 
D. Manfaat Penelitian 
i. Manfaat Teoritis 
Memberikan bukti ilmiah tentang hubungan antara penurunan 
APPdengan penurunan outcome pasien perforasi gaster. 
ii. Manfaat Terapan 
APP dapat dijadikan faktor prediktif pada pasien perforasi gaster 
sehingga dapat memperbaiki angka morbiditas dan mortalitas pasien 
dengan perforasi gaster. 
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BAB II 
TINJAUAN PUSTAKA 
  
A. KAJIAN TEORI 
1. Anatomi dan fisiologi  Gaster 
Lambung organ pertama saluran pencernaan dalam cavitas abdominalis.Ia 
berbentuk buah pir dan dibatasi di superior oleh sphincter esophagus bawah kompeten 
secara fisiologis dan di inferior oleh sphincter pylorus yang mudah diperlihatkan. 
Walaupun ia terfixasi pada ujung atas dan bawahnya, namun bagian tengahnya mobile. 
Dinding lambung mempunyai empat lapisan :tunica serosa diluar, serabut otot polos 
(tunica muscularis propia), tunica submocosa dan membrana mucosa di dalam. 
Permukaan luar organ ini dibagi kedalam regio anatomi berdasarkan kira-kira jenis sel 
yang ditemukan dalam mukosa yang berdekatan.Lambung proksimal (corpus) 
mengandung banyak komplemen lambung sel parietalis, sumber asam klorida (HCl) dan 
faktor intrinsik serta sel principalis sumber utama pepsinogen.Jenis sel tambahan 
mencakup sel epitel permukaan, yang mensekresi mukus dan bikarbonat kedalam lumen 
lambung, sel mukosa cervix juga mensekresi mukus dan merupakan prekursor kedua sel 
epitel permukaan dan sel parietalis serta sel mast yang mengandung histamin.Corpus 
dibatasi di superior oleh cardia (bagian lambung yang tepat dibawah sambungan 
gastroesophagus)dan fundus (bagian lambung yang terletak di kiri superior terhadap 
sambungan gastrooesophagus).Cardia dan fundus berbeda dari corpus hanya karena 
jumlah sel parietalis dan principalis lebih sedikit.Bagian terdistal lambung merupakan 
anthrum, yang mengandung kelenjar persekresi mukus maupun sel G, sumber hormon 
gastrin.Lambung mempunyai dua kurvatura, major dan minor serta dua permukaan 
anterior dan posterior.Lambung anterior dibatasi di superior oleh diafragma, di anterior 
oleh musculus rectus abdominis dan kanan oleh lobus hepatis sisnistra.Dinding 
posterior lambung berhubungan dengan pancreas, adrenal sinistra, ginjal dan 
diafragma.Curvatura gastrica mayor dekat dengan colon transversum, curvatura minor 
berbatasan dengan hepar.(Mercer, Robinson, 2004) 
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Gambar 2.1.Anatomi dari gaster.Fundus dan corpus dari gaster mengandung sel 
parietal.Mukosa dari kardia berisi terutama sel mucous dan chief sel, mukosa antrum 
tempat sel yang mensekresi gastrindan sel parietal. Zona transisional antara corpus dan 
antrum tempat dimana sering terjadi ulkus.(Debas, 2003) 
 
 
Gambar 2.2.Anatomi topografi dari gaster.Esophagus masuk melalui hiatus, dimana 
pada abdomen esophagus dan kardia sisi anteriornya dilindungi oleh lobus sinistra 
hepar.Lien berhubungan dengan fundus gaster melalui arteria gastrica. Colon 
transversum dibawah gaster dan dilindungi oleh omentum mayor.(Debas, 2003) 
. 
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Lambung dan duodenum merupakan organ yang divaskularisasi sangat baik, yang 
penyedian darahnya berasal dari jalinan interkoneksi anastomosis yang kaya.Arteria 
mesenterica superior dan truncus coeliacus terlibat.Setelah muncul dari para 
superioraorta abdominalis, truncus coeliacus segera bercabang menjadi arteria 
gastrica,hepatica dan splenica.Arteria gastrica sinistra melayani curvatura minor dan 
oesophagus bawah.Ia beranastomosis dengan arteria gastrica dextra, yang merupakan 
salah satu cabang arteria hepatica. Curvatura major menerima pelayanan darahnya dari 
arteri gastro-epiploica dextra, suatu cabang arteri gastroduodenalis, dari arteria 
gastroepiploica sisnistra serta dari arteria gastrica breves, keduanya berasal dari arteria 
splenica. (Mercer, Robinson, 2004) 
Arteria gastroduodenalis juga melayani duodenum. Dekatnya ia dengan dinding 
posterior duodenum tepat distal terhadap pylorus membuat ia rentan terhadap 
pencernaan peptik asam dengan akibat perdarahan gastrointestinalis atas yang masif. 
Cabang terminal arteri gastroduodenalis adalah arteria pancreaticoduodenalis superior 
yang beranastomosis dengan arteria pancreaticoduodenalis inferior (cabang pertama 
arteria mesenterica superior). (Mercer, Robinson, 2004) 
 
Gambar 2.3.Supplai perdarahan dari gaster.Arteri Coeliacus (CA), arteri  gastrica 
sinistra (LGA), arteri gastrica dextra (RGA), arteri gastroduodenale (GDA), arteri 
hepatica communis (CHA), arteri gastroepiploica dextra (RGE), arteri gastroepiploica 
sinistra (LGE), arteri spleenica (SPA).(Debas, 2003) 
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Saluran limfe dari lambung juga cukup rumit. Semuanya akan berakhir di kelenjar 
paraaorta dan preaorta di pangkal mesenterium embrional. Antara lambung dan 
pangkal embrional itu terdapat kelenjar limfe yang letaknya tersebar kemana-mana 
akibat putaran embrional.Oleh karena itu, anak sebar karsinoma lambung mungkin 
menyebar ke kelenjar limfe di kurvatora mayor, kurvatura minor dan hilus limpa, 
ligamentum hepatoduodenale, pinggir atas pankreas, dan berbagai tempat lain di 
retroperitoneal.Ini sangat mempersulit pengobatan kuratif kanker lambung. (Riwanto, 
2005) 
 
Gambar 2.4. Aliran limfe dari gaster (Debas, 2003) 
Persarafan parasimpatis ke lambung dan duodenum juga mempunyai sejumlah 
kepentingan.Nervus vagus melewati cavitas thoracica sebagai dua cabang dekat 
esophagus.Setelah membentuk suatu plexus dalam daerah hiatus esophagus, maka 
nervus vagus anterior dan posterior (juga dikenal sebagai nervus Latarjet) 
muncul.Truncus anterior kiri mensarafi tidak hanya lambung, tetapi juga duodenum, 
pancreas, hepar, vesica felea dan ductus bilier melalui rami hepaticinya.Truncus 
posterior kanan melayani lambung dan melalui rami coelicanya bergabung dengan  
untuk mensarafi usus halus dan colon lainnya sampai tingkat flexura coli sinistra.Dari 
kepentingan klinik, nervus vagus kedua mengirimkan cabang melalui otot esophagus 
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yang memberikan persarafan parasimpatis tambahan ke bagian lambung pensekresi 
peptik asam proksimal.Pada gilirannya antrum dipersarafi oleh cabang kedua saraf ini, 
tempat distribusinya menyerupai keriput sisi luar mata. (Mercer, Robinson, 2004) 
 
Gambar 2.5. Persarafan dari gaster (Debas, 2003) 
 
Lambung tersusun atas empat lapisan.Tunika serosa atau lapisan luar merupakan 
bagian dari peritoneum visceralis.Dua lapisan peritoneum viseralis menyatu pada 
kurvatura minor lambung dan duodenum kemudian terus memanjang sampai hepar, 
membentuk omentum minor. Lipatan peritoneum yang keluar dari satu organ menuju 
organ yang lain disebut sebagai ligamentum. Jadi omentum minus (disebut juga 
ligamentum hepatogastricus atau hepatoduodenalis) menyokong lambung sepanjang 
kurvatura minor sampai ke hepar. Pada kurvatura mayor, peritoneum terus ke bawah 
membentuk omentum mayor, yang menutupi usus halus dari depan seperti sebuah apron 
besar. Sakus omentum minus adalah tempat yang sering terjadi penimbunan cairan 
(pseudokista pankreatikum) akibat penyulit pankreatitis akut. (Glenda, 2003) 
Tidak seperti daerah saluran cerna lain, bagian muskularis tersusun atas tiga 
lapis dan bukan dua lapis otot polos: lapisan longitudinal di bagian luar, lapisan sirkular 
di tengah, dan lapisan oblik di bagian dalam. Susunan serabut otot yang unik ini 
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memungkinkan berbgai kombinasi kontraksi yang diperlukan untuk memecah makanan 
menjadi partikel-partikel yang kecil, mengaduk dan mencampur makanan tersebut 
dengan cairan lambung, dan mendorongnya kearah duodenum.(Glenda, 2003) 
Submukosa tersusun atas jaringan areolar yang menghubungkan lapisan mukosa 
dan lapisan muskularis.Jaringan ini memungkinkan mukosa bergerak dengan 
peristaltik.Lapisan ini juga mengandung pleksus saraf, pembuluh darah, dan saluran 
limfe. (Mercer, Robinson, 2004) 
Mukosa, lapisan dalam lambung, tersusun atas lipatan-lipatan longitudinal 
disebut rugae, yang memungkinkan terjadinya distensi lambung sewaktu diisi 
makanan.Terdapat beberapatipe kelenjar pada lapisan ini dan dikategorikan menurut 
bagian anatomilambung yang ditempatinya.Kelenjar kardia berada di dekat orifisium 
kardia dan mensekresikan mukus.Kelenjar fundus atau gastrik terletak di fundus dan 
pada hampir seluruh korpus lambung.Kelenjar gastrik memiliki tiga tipe utama sel. Sel-
sel zimogenik (chief cell) mensekresikan pepsinogen.Pepsinogen diubah menjadi pepsin 
dalam suasana asam.Sel-sel parietal menyekresikan asam hidroklorida (HCl) dan faktor 
intrinsik.Faktor intrinsik diperlukan untuk absorbsi vitamin B12 didalam usus halus. 
Kekurangan faktor intrinsik akan mengakibatkan terjadinya anemia pernisiosa. Sel-sel 
mukus (leher) ditemukan di leher kelenjar fundus dan menyekresikan mukus.Hormon 
gastrin diproduksi oleh sel G yang terletak pada daerah pylorus lambung.Gastrin 
merangsang kelenjar gastrik untuk menghasilkan asam hidroklorida dan pepsinogen. 
Substansi lain yang disekresi dalam lambung adalah enzym dan berbagai elektrolit, 
terutama ion natrium,kalium dan klorida. (Glenda, 2003) 
Persarafan lambung sepenuhnya berasal dari sistem saraf otonom.Suplai saraf 
parasimpatis untuk lambung dan duodenum dihantarkan ke dan dari abdomen melalui 
saraf vagus.Trunkus vagus mencabangkan ramus gastrika, pilorika, hepatika, dan 
seliaka.(Mercer, Robinson, 2004) 
Persarafan simpatis melalui saraf splanchnicus mayor dan ganglia 
seliaka.Serabut-serabut aferen menghantarkan impuls nyeri yang dirangsang oleh 
peregangan, kontaksi otot, serta peradangan dan dirasakan di daerah epigastrium 
abdomen.Serabut-serabut eferen simpatis menghambat motilitas dan sekresi lambung. 
Pleksus saraf mienterikus (Auerbach) dan submukosa (Meissner)  membentuk 
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persarafan intrinsik dinding lambung dan mengoordinasi aktivitas motorik dan sekresi 
mukosa lambung. (Mercer, Robinson, 2004) 
Seluruh suplai darah di lambung dan pankreas (serta hati, empedu, dan lien) 
terutama berasal dari arteri seliaka atau trunkus seliakus, yang mempercabangkan 
cabang-cabang yang menyuplai kurvatura minor dan mayor.Dua cabang arteri yang 
penting dalam klinis adalah arteria gastroduodenalis dan arteria pankreatikoduodenalis 
(retroduodenalis) yang berjalan sepanjang bulbus posterior duodenum. (Mercer, 
Robinson, 2004) 
Ulkus pada dinding posterior duodenum dapat mengerosi arteri ini dan 
menyebabkan terjadinya perdarahan. Darah vena dari lambung dan duodenum, serta 
yang berasal dari pankreas, limpa, dan bagian lain saluran gastrointestinal, berjalan ke 
hepar melalui vena porta.(Glenda, 2003) 
Getah lambung asam murni mampu mencerna semua jaringan hidup tetapi lambung 
tidak dicerna sendiri. Terdapat dua faktor yang tampaknya melindungi lambung dari 
autodigesti : mukus lambung dan sawar epitel.(Glenda, 2003) 
Menurut teori dua komponen sawarmukus dari hollander, lapisan mukus lambung 
yang tebal dan liat merupakangaris depan pertahanan terhadap autodigesti. Lapisan ini 
memberikan perlindungan terhadap trauma mekanis dan agen kimia.Obat anti inflamasi 
nos steroid (NSAIDs), termasuk aspirin, menyebabkan perubahan kualitatif mukosa 
lambung yang dapat mempermudah terjadinya degradasi mukus oleh 
pepsin.Prostaglandin terdapat dalam mukus gastrik dan tampaknya berperan penting 
dalam pertahanan mukosa lambung. (Glenda, 2003) 
Sawar mukosa lambung penting untuk perlindungan lambung dan 
duodenum.Walaupun sifat sebenarnya dari sawar ini tidak diketahui, namun agaknya 
melibatkan peran lapisan mukus, lumen epitel thorax dan persambungan yang erat pada 
apeks sel-sel ini. Dalam keadaan normal, sawar mukosa ini memungkinkan sedikit 
difusi balik ion hidrogen (H
+
) dari lumen kedalam darah, walaupun terdapat selisih 
konsentrasi yang besar (pH asam lambung 1,0 versus pH darah 7,4).(Glenda, 2003) 
Aspirin, alkohol, garam empedu, dan zat-zat lain yang merusak mukosa lambung 
mengubah permeabilitas sawar epitel, sehungga memungkinkan difusi balik asam 
klorida yang mengakibatkan kerusakan jaringan, terutama pembuluh darah.Histamin 
dikeluarkan, merangsang sekresi asam dan pepsin lebih lanjut dan meningkatkan 
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permeabilitas kapiler terhadap protein.Mukosa menjadi edema, dan sejumlah besar 
protein plasma dapat hilang. Mukosa kapiler dapat rusak, mengakibatkan terjadinya 
hemoragi interstisial oleh penghambatan vagus atau atropin, tetapi difusi balik dihambat 
oleh gastrin.(Glenda, 2003) 
Destruksi sawar mukosa lambung diduga merupakan faktor penting dalam 
patogenesis ulkus peptikum.Telah diketahui bahwa mukosa anthrum lebih rentan 
terhadap difusi balik dibandingkan dengan fundus, yang menjelaskan mengapa ulkus 
peptikum sering terletak di antrum. Selain itu, kadar asam yang rendah dalam analisis 
lambung pada penderita ulkus peptikum diduga disebabkan oleh meningkatnya difusi 
balik, dan bukan disebabkan oleh produksi yang berkurang. Mekanisme patogenesis 
mungkin juga penting pada penderita gastritis hemoragik akut yang disebabkan oleh 
alkohol, aspirin dan stres berat.(Glenda, 2003) 
Daya tahan duodenum yang kuat terhadap ulkus peptikum diduga akibat fungsi 
kelenjar brunner (kelenjar duodenum submukosa dalam dinding usus) yang 
memproduksi sekret mukoid yang sangat alkali (pH 8) dan kental, untuk menetralkan 
kimus asam. Penderita ulkus duodenum sering mengalami sekresi asam berlebihan, 
yang tampaknya merupakan faktor patogenetik terpenting.Agaknya mekanisme 
pertahanan mukosa normal menjadi terkalahkan.Faktor penurunan daya tahan jaringan 
juga terlibat dalam ulkus peptikum maupun duodenum, walaupun tampaknya lebih 
penting pada ulkus peptikum. 
Selain untuk sawar mukosa dan epitel, daya tahan jaringan juga bergantung pada 
banyaknya suplai darah dan cepatnya regenerasi sel epitel (dalam keadaan normal 
diganti setiap 3 hari).Kegagalan mekanisme ini juga berperan dalam patogenesis ulkus 
peptikum. (Glenda, 2003) 
Cairan lambung jumlahnya bervariasi antara 500 – 1500 ml/hari mengandung lendir, 
pepsinogen, faktor intrinsik dan elektrolit, terutama cairan HCl. Sekresi basal cairan ini 
selalu ada dalam jumlah sedikit. Produksi asam merupakan hal yang kompleks, tetapi 
untuk memudahkan proses ini dibagi atas tiga fase perangsangan, yaitu fase sepalik, 
fase gastrik, dan fase intestinal ini saling mempengaruhi dan berhubungan. (Riwanto, 
2003) 
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Fase sefalik 
Rangsang yang timbul akibat melihat, menghirup, mersakan, bahkan berfikir 
tentang makanan akan meningkatkan produksi asam melalui aktivasi n. Vagus. 
Fase gastrik 
Distensi lambung akibat adanya makanan atau zat kimia, seperti kalsium, asam 
amino, dan peptida dalam makanan akan merangsang produksi gastrin, refleks vagus, 
dan refleks kolinergik intramural. Semua itu akan merangsang sel parietal untuk 
memproduksi asam lambung. 
Fase intestinal 
Hormon enteroksitin merangsang produksi asam lambung setelah makanan sampai 
di usus halus. Seperti halnya proses sekresi dalam tubuh, cairan lambung bertindak 
sebagai penghambat sekresinya sendiri berdasarkan prinsip umpan balik. Keasaman 
yang tinggi di daerah antrum akan menghambat produksi gastrin oleh sel G sehingga 
sekresi fase gastrik akan berkurang. Pada pH dibawah 2,5 produksi gastrin mulai 
dihambat. (Riwanto, 2005) 
2. Perforasi Gaster 
Penyakit ulkus peptikum mencakup ulkus gaster dan duodenum, dimana merupakan 
penyakit yang banyak dijumpai pada populasi dengan angka morbiditas dan mortalitas 
yang tinggi pada dua dekade terakhir.Perkembangan ilmu pengetahuan tentang 
etiopathogesesis dari penyakit yang berhubungan dengan asam lambung telah bergeser 
kearah penyakit infeksi dan telah menjadi perbincangan pada bermacam penelitian 
untuk menemukan management yang terbaik untuk penyakit tersebut. (Prabhu, Shivani, 
2014) 
Klasifikasi dari ulkus gaster : 
1. Tipe I  : paling sering, terjadi sepanjang kurvatura minor, biasanya 
terjadi di sekitar incisura angularis. 
2. Tipe II  : biasanya dua ulkus, pada corpus gaster dan di duodenum 
3. Tipe III : prepyloric 
4. Tipe IV : jarang terjadi, terjadi pada kurvatura minor dekat dengan 
gatroesophageal junction 
Tipe I dan IV tidak berhubungan dengan produksi asam.Tipe II dan III berhubungan 
dengan hipersekresi asam. (Tsai, Muholland, 2011) 
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Perforasi ulkus pada ulkus peptikum paling banyak terjadi pada gaster dan 
duodenum. Ulkus pada usus halus yang lain sebagai defek pada mukosa gastrointestinal 
yang meluas ke lapisan muskularis mukosa dapat terjadi pada semua traktus 
gastrointestinal. Organ lain jarang mengalaminya dan harus dibedakan dengan ulkus 
peptikum, sebagai contoh ulkus pada proksimal usus halus akibat paparan obat, seperti 
setelah meminum potassium oral, NSAIDs atau aspirin, atau pada gangguan aliran darah 
dan pasien post operasi. Penyakit keganasan jarang menunjukkan adanya perforasi dari 
tumor. Beberapa penyebab dari ulkus peptikum tertera pada tabel berikut : 
Penyebab  
Infeksi Helicobacter pylori 
 HSV 
 CMV 
Obat-obatan NSAID 
 Aspirin 
 Kortikosteroid 
 Biphosphonat 
 Clopidogrel 
 Potassiium chloride 
 Kemoterapi 
Hormonal atau mediator Gastrinoma(Zollinger-Ellison syndrome) 
 Mastositosis sistemik 
 Sel G antral hiperfungsi 
Terapi radiasi  
Penyakit infiltratif Sarcoidosis 
 Penyakit Chron’s  
Ulkus yang berhubungan 
dengan penyakit sistemik 
Stress ulcer 
Transplantasi organ 
Tabel 2.1. Penyebab Ulkus Peptikum 
Beberapa bukti juga menunjukkan bahwa merokok sebagai resiko tambahan dari 
ulkus duodenum dan gaster.Merokok dapat memperlemah kemampuan penyembuhan 
ulkus dan meningkatkan angka rekurensi dari ulkus.Merokok yang terus menerus dapat 
mempengaruhi efektifitas dari terapi ulkus yang aktif. Merokok dapat meningkatkan 
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resiko kebutuhan untuk pembedahan dan resiko post operasinya. Berhenti merokok 
merupakan salah satu kunci penting dari terapi ulkus peptikum. (Mulholland et. al., 
2006) 
Perforasi dari gaster dan duodenum terjadi pada 60% dan 40% dari penyakit ulkus 
peptikum. Sepertiganya berhubungan dengan penggunaan NSAIDs dan terjadi pada 
pasien usia tua. Aspirin dosis rendah meningkatkan resiko komplikasi gastrointestinal 
oleh NSAIDs dan Cox-2 inhibitor selektif. Hubungan antara perforasi ulkus dan infeksi 
H-pylori masih kontroversial dimana beberapa penelitian mndapatkan korelasi positif 
sedangkan yang lain tidak terdapat korelasi. (Schaible, Kienle,  2009) 
Penatalaksanaan penyakit ulkus peptikum dan komplikasinya masih menjadi 
tantangan.NSAIDs, aspirin, merokok, alkohol, stress emosional, dan faktor-faktor 
psychososial meningkatkan resiko terkena ulkus peptikum dan komplikasinya meskipun 
pada orang dengan H.Pylori yang negatif. (Prabhu, Shivani, 2014) 
Penatalaksanaan penyakit ulkus peptikum bervariasi mulai dari penggunaan H2 
reseptor antagonist, proton pump inhibitors (PPI) sampai dengan kemoterapi dan 
beberapa regimen untuk H. Pylori.Hal serupa juga pada penatalaksanaan perforasi ulkus 
peptikum bervariasi dari terapi konservatif non operative sampai penatalaksanaan 
pembedahan. (Prabhu, Shivani, 2014) 
Sekitar 2 hingga 3 % dari semua ulkus mengalami perforasi, dan penyulit ini 
menyebabkan sekitar 65% kematian akibat penyakit ulkus peptikum. Ulkus biasanya 
terjadi di dinding anterior duodenum atau lambung. Penyebab utama perforasi 
diperkirakan disebabkan oleh berlebihnya sekresi asam dan seringkali terjadi akibat 
menelan obat anti inflamasi nonsteroid, yang mengurangi jumlah sel adenosin 
trifosfat(ATP), menyebabkan rentan terhadap stress oksidan. Perbaikan sel yang 
tertunda ini menyebabkan terjadinya perforasi.(Glenda, 2003)  
Mortalitas pada peritonitis generalisata karena perforasi gaster sangat tinggi, dari 19 
kasus, 7 penderita meninggal post op (37%).Sedangkan di Bandung dilaporkan 57 % 
sembuh dan 22% meninggal. Mortalitas pasien akan semakin meningkat bila disertai 
penyakit kronis (DM, jantung, hipertensi, dan lain-lain) atau datang terlambat sehingga 
penderita sudah dalam  kondisi multiple organ failure atau bahkan sepsis. (Wahyudi, 
2008) 
16 
 
 
 
Perforasi gastrointestinal adalah penyebab tersering dari akut 
abdomen.Tumpahannya dapat berupa udara, cairan dari gaster dan sekresi duodenum, 
makanan dan bakteria.Udara bebas atau pneumoperitoneum terbentuk ketika udara 
keluar dari sistem gastrointestinal ke rongga peritoneum.Hal ini dapat terjadi setelah 
perforasi gaster, duodenum dan usus besar.Pada kasus perforasi dari usus halus, tidak 
terdapat udara bebas atau sedikit sekali udara bebas yang keluar.Udara bebas dapat 
terlihat di rongga peritoneum setelah 20menit dari timbulnya perforasi. (Sofic et.al, 
2006) 
Perforasi lambung dan duodenum bagian depan menyebabkan peritonitis akut. 
Penderita yang mengalami perforasi ini tampak kesakitan hebat, seperti ditikam di 
perut.Nyeri ini timbul mendadak terutama dirasakan di epigastrium karena rangsang 
peritoneum oleh asam lambung, empedu dan enzim pankreas. Cairan lambung dan 
duodenum akan mengalir ke parakolika kanan, menimbulkan nyeri perut kanan bawah, 
kemudian menyebar ke seluruh perut. Pada awal perforasi, belum ada infeksi bakteria, 
fase ini disebut fase peritonitis kimia.Adanya nyeri di bahu meunjukkan adanya 
rangsang peritoneum di permukaan bawah diafragma. Rekasi peritoneum berupa 
pengenceran zat asam yang merangsang itu akan mengurangi keluhan untuk sementara 
sampai kemudian terjadi peritonitis bakteria.(Riwanto, 2005)  
Rangsang peritoneum menimbulkan nyeri tekan dan defans muskuler. Pekak hati 
bisa hilang akibat adanya udara bebas di bawah diafragma.Peristaltik usus menurun 
sampai hilang akibat kelumpuhan sementara usus. Bila telah terjadi peritonitis bakteria, 
suhu badan penderita akan naik dan terjadi takikardia, hipotensi, dan penderita tampak 
letargik karena syok toksis. (Riwanto, 2005) 
Rangsangan peritoneum menimbulkan nyeri pada setiap gerakan yang menyebabkan 
pergeseran peritoneum dengan peritoneum.Nyeri subjektif dirasakan waktu penderita 
bergerak, seperti jalan, bernafas, menggerakan badan, batuk, dan mengejan. Nyeri 
objektif berupa nyeri ketika digerakkan seperti palpasi, tekanan dilepaskan, colok 
dubur, tes psoas dan tes obturator.(Riwanto, 2005) 
Sebagian besar pasien yang mengalami perforasi berobat dalam keadaan 
dramatis.Timbul nyeri mendadak pada abdomen bagian atasyang menyiksa.Dalam 
beberapa menit timbul peritonitis kimia akibat keluarnya asam lambung, pepsin, dan 
makanan yang menyebabkan nyeri hebat.Pasien takut untuk bergerak atau 
17 
 
 
 
bernafas.Abdomen pada pemeriksaan auskultasi senyap dan pada palpasi mengeras 
seperti papan.Perforasi akut biasanya dapat didiagnosis hanya berdasarkan pada gejala 
yang timbul.Diagnosis dipastikan melalui adanya udara bebas dalam rongga peritoneal, 
dinyatakan sebagai gambaran seperti bulan sabit translusen antara bayangan hati dan 
diafragma.Udara tentu saja masuk rongga peritoneal melalui ulkus yang mengalami 
perforasi.Pengobatan adalah pembedahan segera disertai dengan reseksi lambung atau 
penjahitan pada tempat perforasi, bergantung pada keadaan penderita.(Glenda, 2003) 
Pemeriksaan penunjang  dari perforasi gastrointestinal yang cepat dan dapat 
diandalkan sangat penting, karena seringkali dibutuhkan tindakan pembedahan yang 
segera. Radiologist memainkan peranan penting dalam hal membantu ahli bedah untuk 
memilih prosedur diagnosis dan memutuskan pasien dioperasi atau tidak.Deteksi dari 
pneumoperitoneum yang minimal pada pasien akut abdomen yang disebabkan oleh 
perforasi gastrointestinal merupakan tugas utama yang sangat penting. Seorang 
radiologist yang berpengalaman dengan menggunakan tehnik radiologis dapat 
mendeteksi udara bebas minimal 1 ml. Tehnik yang paling sering digunakan adalah foto 
rongent abdomen posisi tegak dan left lateral decubitus (LLD).(Sofic et.al, 2006) 
Meskipun pada saat ini penggunaan tehnik diagnostik yang modern meningkat, 
pemeriksaan rongent masih merupakan pemeriksaan pertama yang penting dan masih 
merupakan tantangan bagi radiologist.Rongent masih merupakan pemeriksaan yang 
mudah, murah dan tersedia serta cepat dalam melihat adanya udara bebas. Kualitas film 
dan posisi pasien sangat penting. Setiap pasien memerlukan posisi yang adekuat sekitar 
10 menit sebelum dilakukan rongent, sehingga udara dapat mencapai posisi tertinggi 
dari abdomen. (Sofic et.al, 2006) 
Secara umum, nyeri abdomen yang disebabkan oleh perforasi ulkus peptikum terjadi 
sangat mendadak pada abdomen bagian atas.Sebagian besar pasien menunjukkan gejala 
yang jelas. Secara umum episode dari perforsi ulkus peptikum dibagi menjadi tiga fase : 
a. Peritonitis kimia. Pada saat awal perforasi menimbulkan peritonitis kimia, 
dengan atau tanpa kontaminasi mikroorganisme. Bocornya isi gastroduodenum 
biasanya terjadi difuse tetapi dapat pula terlokalisir pada abdomen bagian atas 
dengan adanya adhesi dari omentum.  
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b. Fase intermediate. Setelah 6 – 12 jam pasien dapat menunjukkan penurunan 
gejala nyerinya. Hal ini mungkin disebabkan oleh dilusi dari cairan 
gastroduodenum dengan adanya eksudat peritoneal.  
c. Fase infeksi abdomen. Jika pasien belum dilakukan operasi, setelah 12 – 24 jam 
akan terjadi infeksi intraabdomen. (Schein, 2005) 
Berbagai faktor prognosis untuk memprediksi mortalitas dan morbiditas untuk 
menilai pasien-pasien tersebut telah digunakan dimana sistem skoring Boey’s sampai 
saat ini masih digunakan. Beberapa sistem skoring hanya berdasarkan pada kriteria 
preoperatif sedangkan yang lain menilai juga preoperatif, intraoperatif dan temuan 
laboratorium untuk menilai pasien.(Prabhu, Shivani, 2014) 
Faktor-faktor seperti penyakit penyerta, syok, penundaan operasi (>24 jam), infeksi 
luka post operasi berhubungan dengan morbiditas dan mortalitas dari pasien-pasien 
dengan perforasi ulkus peptikum. Penundaan operasi masih merupakan faktor utama 
yang penting dari morbiditas, dan mortalitas pasien dengan perforasi ulkus peptikum. 
Pada beberapa penelitian menunjukkan bahwa kultur jamur yang positif sering terjadi 
dan merupakan faktor resiko yang signifikan berhubungan dengan outcome pasien 
perforasi ulkus peptikum. Kultur jamur yang positif berhubungan dengan tingginya 
insidensi infeksi luka operasi, lamanya perawatan RS, dan tingginya angka mortalitas 
penyakit. (Zinner, Ashley, 2007) 
Ide awal untuk penatalaksanaan konservatif berawal dari Crisp 1843 dimana dia 
menyatakan bahwa perforasi gaster akan menutup sendiri dengan adanya adhesi dengan 
jaringan sekitar untuk mencegah kebocoran dari gaster ke rongga peritoneum. (Prabhu, 
Shivani, 2014) 
Alasan-alasan dilakukannya terapi konservativ pada pasien dengan perforasi gaster 
adalah : 
a. Peritonitis tidak menyebabkan kematian. Hal ini disebabkan kemampuan 
peritoneum untuk melokalisir dan menyerap kontaminan. 
b. Pada perforasi gastroduodenal, kavum peritoneum masih steril sampai dengan 
12 jam karena jumlah bakteri yang minimal pada traktus gastrointestinal bagian 
atas 
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c. Seringkali, setelah membuka cavum peritoneum untuk pembedahan pada 
perforasi ulkus peptikum, ternyata didapatkan bahwa perforasi telah ditutupi 
oleh plug omentum dibawah hepar. (Hanumanthappa et. al, 2012) 
Johan Mikulicz-Radecki (1850-1905) adalah ahli bedah pertama yang melakukan 
operasi penutupan perforasi ulkus peptikum dengan prosedur penutupan perforasi yang 
simple. Dikatakan bahwa setiap dokter yang menghadapi perforasi gaster harus 
melakukan operasi laparatomi, mencari perforasi, dan mencegah inflamasi dengan cara 
membersihkan rongga abdomen dengan hati-hati.(Prabhu, Shivani, 2014) 
Metode Taylor untuk penatalaksanaan konservatif diperkenalkan pertama kali tahun 
1946, hal ini berdasarkan teori dekompressi gaster yang efektif dan drainase kontinyu 
akan meningkatkan kemampuan penyembuhan. Hal ini memungkinkan terapi dengan 
cara aspirasi nasogastrik, antibiotik, pemberian terapi cairan dan triple terapi H. 
Pylori.(Prabhu, Shivani, 2014) 
Manajemen konservatif pada perforasi ulkus peptikum adalah pemberian cairan 
intravena, antibiotik intravena (Cefotaxim dan Metronidazole) dan omeprazole 
intravena.Pemasangan NGT no 18 dengan suction berkala.Penempatan tube pada distal 
kurvatura mayor sangat penting. Pencatatan input dan output setiap 2 jam, dicatat 
denyut nadi, tekanan darah, dan temperatur. Abdomen dievaluasi untuk distensi, nyeri, 
dan peristaltik.Selama 2 -3 hari pertama pasien dipuasakan. Terapi konservativ 
dihentikan bila pasien tidak menunjukkan perbaikan dengan peningkatan denyut nadi, 
demam, distensi abdomen atau nyeri setelah 12 jam terapi. Pemberian cairan melalui 
NGT dilakukan pada hari ke 4 -5.Pasien secara hati-hati diamati adanya tanda-tanda 
peritonitis.Jika dapat ditoleransi dengan baik maka NGT dilepas dan mulai diberikan 
makanan cair. (Hanumanthappa et. al, 2012) 
Saat ini, pembedahanuntuk penyakit ulkus pepikum terbatas pada penanganan 
komplikasinya seperti perforasi, perdarahan dll.Pada perforasi gaster, terapi konservatif 
dapat dilakukan padabeberapa kasus.Jika diperlukan tindakan laparatomi, penutupan 
yang simple sudah cukup untuk kebanyakan kasus, dan pembedahan ulkus peptikum 
definitif tidak lagi dibutuhkan untuk pasien-pasien tersebut.(Prabhu, Shivani, 2014) 
Operasi untuk perforasi gaster dapat dilakukan secara laparaskopi dan pembedahan 
terbuka dengan hasil yang sama, dilaporkan sedikit komplikasi dari tehnik laparaskopi 
berupa infeksi luka operasi. Saat ini metode laparaskopi lebih sering dilakukan pada 
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kasus perforasi gaster. Beberapa metode pembedahan untuk terapi perforasi ulkus 
peptikum diantaranya : 
a. Omentoplasty simple (Mikulitz 1887) 
b. Penjahitan perforasi dengan vagotomy, biasanya vagotomy gaster proksimal 
(PGV) 
c. Trunkal vagotomy dengan gastroenteric anastomosis jika terjadi stenosis. 
d. Eksisi tepi perforasi tanpa vagotomy (pada pasien dengan resiko tinggi) 
e. Gastektomi parsial pada pasien dengan resiko operasi yang rendah 
Tehnik-tehnik tersebut dapat dilakukan pada perforasi gaster dan duodenum dengan 
atau tanpa stenosis. (Dordevic et. Al., 2011) 
  Penjahitan perforasi dengan atau tanpa omentum plug sudah menjadi 
pilihan utama untuk perforasi ulkus peptikum sejak ditemukannya obat-obatan yang 
efektif mensupresi produksi asam. Sebelumnya, sering dilakukan pembedahan untuk 
mensupresi produksi asam seperti truncal vagotomy dan pyloroplasty pada ulkus 
duodenum dan gastrektomi Billroth untuk ulkus gaster.Komplikasi dari pembedahan 
tergantung dari efektifitas penyembuhan dari penutupan perforasi dan penyakit 
penyerta.Re-perforasi jarang terjadi dan semakin jarang dengan digunakannya obat-
obatan untuk supresi produksi asam lambung.Peritoneal sepsis jarang terjadi dan 
berhubungan dengan lama waktu terjadinya perforasi sebelum terdiagnosa dan 
dilakukan tindakan operasi. Sepsis sistemik dan penyakit penyerta lain sangat 
menentukan morbiditas dan mortalitas. Pada akhir-akhir ini terdapat kemajuan dalam 
tatalaksana perforasi ulkus peptikum secara laparaskopi, tetapi belum dibuktikan adanya 
pengurangan komplikasi dengan menggunakan tehnik tersebut. (Brendon, 2014) 
Banyak sistem skoring yang digunakan untuk menilai prognosis mortalitas dan 
morbiditas pda perforasi ulkus peptikum. Semua sistem skoring seperti Boeys skor, 
mannheim peritonitis index (MPI), American society of Anesthesiologist score, Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) telah digunakan untuk 
memprediksi angka mortalitas perforasi gaster pre-operatif. (Prabhu, Shivani, 2014) 
Gastrektomi distal biasanya dilakukan sebagai manajemen operasi pada pasien 
dengan perforasi gaster.Meskipun demikian, ulkus gaster saat ini sudah dapat ditangani 
dengan obat-obatan, sehingga omental patch dan eksisi ulkus saat ini digunakan sebagai 
prosedur tindakan alternatif selain gastrektomi. Angka komplikasi lebih rendah pada 
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pasien yang dilakukan omental patch dibandingkan dengan eksisi ulkus. Fokus dari 
terapi bedah adalah untuk mengatasi komplikasi secara efektif dan tidak untuk 
menyembuhkan ulkus peptik nya.Hal ini membuat operasi lebih simpel seperti 
omentopeksi eksisi ulkus memungkinkan dilakukan pada semua pasien.Biopsi dari 
perforasi gaster sangat penting dilakukan karena telah dilaporkan insidensi malignancy 
antara 3 – 14%.Kandida juga kadang ditemukan.(Madiba, 2005) 
Pada pasien dengan perdarahan atau perforasi ulkus gaster tipe II dan III 
ditatalaksana dengan antrectomy ditambah truncal vagotomy dan rekontruksi Billroth I 
atau II.Antrectomy dengan Billroth I atau II dan terapi medis dengan proton pump 
inhibitor juga dapat dilakukan.Perdarahan pada perforasi ulkus gaster tipe I 
ditatalaksana dengan gastrektomi distal dan rekontruksi Billroth I atau II.Tidak 
dibutuhkan vagotomy.Pada perdarahan atau perforasi ulkus gaster tipe IV ditatalaksana 
dengan gastrostomy ditambah penjahitan dari ulkus.Jika terjadi rekurensi perlu 
dipertimbangkan untuk dilakukan reseksi antrum gaster dan rekontruksi dengan Roux-
en-Y. (Tsai, Muholland, 2011) 
Tujuan dari truncal vagotomy adalah memisahkan trunkus anterior dan posterior 
dari nervus vagus (X) untuk menghilangkan tonus pylorus, dengan demikian dapat 
memperbaiki pengosongan lambung.Cabang anterior nervus vagus biasanya melintasi 
tranversal dinding anterior dari esophagus. Cabang posterior terletak di belakang  dan 
sisi kanan dari esophagus dan biasanya besar. Pada kedua cabang berjalan vasa-vasa 
kecil yang seringkali terjadi perdarahan saat dilakukan pemisahan kedua trunkus dan 
perlu untuk di ligasi atau didiathermi.Pyloroplasty dilakukan untuk drainase, dengan 
mengincisi secara longitudinal sepanjang dinding gaster sekitar 3 cm proksimal pylorus, 
sepanjang pylorus dan sampai 3 cm distal dari pylorus kearah duodenum. Incisi 
longitudinal ini kemudian ditutup secara transversal dengan jahitan terputus atau 
kontinyu. (Brendon, 2014) 
Sejak tahun 1970, supra selective vagotomyatau proksimal vagotomy tanpa prosedur 
pyloroplasty merupakan operasi yang paling populer untuk ulkus gaster. Tujuannnya 
adalah memisahkan anterior nervus dari laterjet dan posterior nervus dari latarjet  
menjauhi esophagus dan kurvatura minor dari gaster. Dengan demikian dapat menjaga 
inervasi dari antrum dan pylorus gaster sehingga dapat mempreservasi pengosongan 
lambung yang normal.Sebagian besar ahli bedah memulai diseksi pada daerah “crow’s 
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foot” dari nervus vagus dekat dengan incisura dan secara bertahap mendorong trunkus 
dari nervus kearah kanan dan superior dari kurvatura minor.Kemudian diangkat sampai 
trunkus dapat dipisahkan dari proksimal gaster dan distal esophagus dengan panjang 
kira-kira 5 cm diatas gastro-esophageal junction. (Brendon, 2014) 
 
3. IAP dan APP 
 
Meskipun bukan permasalahan medis yang baru, konsep kenaikan IAP masih 
menjadi bahan perbincangan yang menarik, pada penelitian epidemiologi pasien-pasien 
yang masuk pada unit perawatan intensif, menunjukkan bahwa 50,5% mengalami 
peningkatan tekanan intraabdomen lebih dari 12 mmHg. Sedangkan ACS didefinisikan 
sebagai peningkatan IAP lebih dari 20 mmHg terjadi pada 8,2% dari pasien. Lebih 
lanjut, hipertensi intraabdomen berhubungan dengan menurunnya angka survival 
pasien.Prognosis yang buruk ini disebabkan oleh efek peningkatan IAP terhadap perfusi 
seluruh organ intraabdomen dan pada sirkulasi sistemik.Efek ini telah diteliti beberapa 
tahun yang lalu melalui penelitian eksperimental dan memberikan hasil yang dapat 
dipercaya dimana tekanan pengisian jantung dapat berkurang pada peningkatan IAP. 
Pada beberapa kasus tekanan intra kardiak akan meningkat, sehingga kondisi preload 
dapat meningkat, dimana tekanan transmural dan kondisi preload akan menurun. ( 
Vivier, 2006 )  
Meskipun telah dikenal sejak 150 tahun yang lalu, patofisiologi dari peningkatan 
IAPbaru dipahami kembali pada beberapa dekade terakhir ini. Peningkatan IAP atau 
IAHpada sat ini sering dijumpai pada pasien-pasien kritis dan telah diketahui sebagai 
penyebab yang secara bermakna mempengaruhi angka morbiditas dan mortalitas. IAH 
telah dikenal sebagai rangkaian dari perubahan patofisiologi yang dimulai dengan 
gangguan aliran darah regional dan pada akhirnya puncak meningkatnya IAP memicu 
kegagalan organyang dikenal sebagai ACS. Pada penelitian epidemiolgi multi centre  
terbaru  mendapatkan IAH (yang didefinisikan sebagai peningkatan IAP ≥ 12 mmHg) 
terjadi pada 51 % dari pasien-pasien kritis bedah yang dirawat di ICU, dan ACS 
(didefinisikan sebagai peningkatan IAP ≥ 20 mmHg dengan satu atau lebih kegagalan 
organ) terjadi pada 8 % dari pasien-pasien tersebut. Prevalensi dari peningkatan IAP 
pada pasien-pasien yang mengalami kegagalan organ menunjukkan bahwa IAH 
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memainkan peranan penting dalam terjadinya kegagalan sistem organ multiple / 
multiple system organ failure (MSOF), sebagai penyebab kematian terbesar di Intensive 
Care Unit ( ICU ).(Cheatam dan Malbrain, 2005) 
Terdapat beberapa faktor fisiologis yang dapat mempengaruhi tekanan 
intraabdominal individu. Faktor-faktor tersebut dapat dikategorikan menjadi : 
1. Penurunan kemampuan pengembangan dinding abdomen 
2. Peningkatan isi intraluminal 
3. Kebocoran kapiler atau resusitasi cairan yang masif. 
Penurunan kemampuan 
pengembangan dinding abdomen 
 
• Tingginya BMI 
• Kehamilan 
• Ventilasi mekanik 
• Pneumonia basal Basal pneumonia 
• Pneumoperitoneum 
•Pembedahan abdomen terutama 
dengan penutupan yang tension 
• Pakaian Pneumatic anti shock 
• Prone positioning 
•Perdarahan dinding abdomen atau 
hematom 
•Luka bakar dengan eskar abdomen 
Berhubungan dengan peningkatan isi 
abdomen 
• Gastro paresis 
• Distensi Gaster 
• Ileus 
• Volvulus 
• Pseudo obstruction usus 
• Abdominal hematoma 
• Intra-abdominal or retroperitoneal 
hematoma 
• Damage control laparotomy 
• Disfungsi liver dengan ascites 
• Infeksi abdomen (peritonitis, 
pancreatitis) 
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• Hemoperitoneum 
• Pneumoperitoneum 
• Major trauma 
•Insuflasi yang berlebihan selama  
laparoscopy 
• Peritoneal dialysis 
Kebocoran kapiler atau resusitasi 
cairan yang masif. 
• Asidosis (pH dibawah 7.2) 
• Hipothermi (temperatur inti < 33°C) 
• Koagulopathi 
•Multiple transfusions/trauma (>10 unit 
dalam 24 jam) 
• Sepsis, severe sepsis or bakteraemia 
• Septic shock 
• Resusitasi cairan yang masif (>5 L 
colloid crystalloid dalam 24 
jamditandai dengan kebocoran kapiler 
dan keseimbangan cairan yang positif) 
• Luka bakar luas 
Tabel 2.2. Faktor-faktor fisiologis yang mempengaruhi tekanan intraabdomen (Hunt et. 
al., 2014) 
Selama perkembangan pemahaman tentang IAH dan ACS, telah dicoba untuk 
mencari nilai batas IAP yang dapat diterapkan secara simple dan global dalam 
menentukan keputusan yang harus dilakukan pada pasien-pasien kritis dengan IAH.IAP 
bersifat spesifik namun tidak sensitif. Untuk memperbaiki sensitifitas IAP maka dapat 
digunakan APP yang diperoleh dengan rumus APP = MAP – IAP. Dimana MAP 
diperoleh dari rumus : 
MAP = Tekanan Sistolik + 2 x Tekanan Diastolik . (Cheatam dan Malbrain, 2005) 
    3 
 
Perfusion pressure pada semua kompartemen tergantung pada tiga faktor : 
1. Tekanan arterial 
2. Tekanan vena 
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3. Kemampuan kompartemen untuk merespon adanya peningkatan volume. 
Mungkin contoh yang dapat diterima secara klinis tentang perfusion pressure 
adalah pada cedera kepala.Dimana otak dilindungi oleh tulang kepala diibaratkan 
sebagai box yang tidak dapat mengembang, dimana CPP diperoleh dengan menghitung 
MAP dikurangi ICP.MAP menggambarkan volume intravaskuler, cardiac contactility, 
dan resistensi vaskuler sistemik, sedangkan ICP tergantung pada volume otak, cairan 
cerbrospinal, darah intrakranial, dan lesi intrakranial seperti hematom atau tumor. 
(Cheatam, Malbrain, 2005) 
Abdominal perfusion dapatdianalogikan dengan otak. Abdomen terdiri dari 
organ- solid (hepar, lien, ginjal, dll) dan cairan (darah, urin, isi usus dll), juga struktur-
struktur air dan udara ( lambung, retroperitoneum) dan secara signifikan berpengaruh 
sebagai respon dari cedera atau penyakit. Abdomen juga mengandung lesi-lesi patologis 
seperti darah, udara, ascites atau tumor.Sama seperti Doktrin Monroe-Kellie pada otak, 
peningkatan volume rongga abdomen dapat mengakibatkan peningkatan IAP.Meskipun 
tidak sekaku seperti pada otak, abdomen memiliki kemampuan yang lebih baik. Bagian 
dari abdomen seperti tulang belakang, pelvis, dan arkus kosta, sangat rigid dimanayang 
lain seperti diafragma dan dinding abdomen memiliki kemampuan mengembang dan 
dipengaruhi oleh beberapa faktor. Umur, obesitas, otot-otot dinding abdomen, 
kehamilan, dan pembedahan abdomen sebelumnya dapat mempengaruhi kemampuan 
pengembangan abdomen.Nyeri dan edema pada rongga ketiga juga memperlemah 
kemampuan abdomen dan mengakibatkan peningkatan IAP. Semua faktor-faktor 
tersebut dapat berdampak pada kemampuan pasien untuk mentoleransi IAH dan begitu 
juga perfusi abdomen.(Cheatam, Malbrain, 2005) 
Early goal directed theraphy (EGDT) bertujuan untuk memperbaiki perfusi 
organ dan kemampuan pengangkutan oksigen pada tingkat seluler untuk mengurangi 
morbiditas dan mortalitas. IAP nilainya bervariasi dari satu pasien dengan pasien yang 
lain, sehingga mengukur IAP saja tidak dapat dijadikan acuan untuk tujuan terapi pada 
pasien-pasien tersebut. APP, dihitung dengan MAP dikurangi IAP, menilai tidak hanya 
tingkat keparahan IAP pasien, tetapi juga menilai perfusi abdomen.APP mudah dihitung 
dan telah menunjukkan kemampuan yang lebih baik untuk memprediksi dibandingkan 
dengan IAP saja pada beberapa penelitian.APP memperbaiki kemampuan sensitivitas 
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IAP dalam memiliki spesifitas yang baik juga dan berhubungan dengan perfusi 
organ.(Cheatam, Malbrain, 2005) 
Berbagai metode dilakukan untuk mengukur tekanan intraabdomen secara direk 
maupun indirek. Standar baku untuk pengukuran indirek adalah pengukuran melalui 
kateter urin. Dapat menggunakan tehnik tranduser atau tehnik manometer.Syarat 
pengukuran yang baik haruslah memberikan hasil yang baik, aman untuk pasien dan 
pemeriksa, mudah digunakanefektif  dan biaya yang terjangkau. (Lee, 2012) 
Tehnik manometer sama dengan metode untuk mengukur central venous 
pressure ( CVP ) dengan melihat ketinggian dari cairan. Pasien harus terpasang kateter 
urin, dan alat yang dibutuhkan adalah penggaris. Tehnik ini dikenal juga sebagai tehnik 
U-tube dan modifikasi tehnik ini telah digunakan di unit gawat darurat di Rumah 
Sakit.(Lee, 2012) 
 
Gambar 2.6. Cara pengukuran IAP dengan metode U- tube 
Cara pengukuran : 
- Gunakan penggaris dengan ukuran centimeter 
- Posisikan pasien dengan kepala sejajar dengan tempat tidur pasien 
- Pasien harus tenang, tidak gelisah, tidak batuk atau berbicara selama 
pemeriksaan untuk memastikan tidak ada kontraksi otot-otot perut 
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- Instilasi dengan NaCl 50 – 100 ml 
- Naikan kateter urin dengan titik 0 pada sambungan kateter dan urine bag sejajar 
simphisis pubis 
- Hitung tinggi permukaan air dengan menggunakan alat penggaris centimeter, 
dihitung dari titik 0 
- Konversi ke mmHg dengan rumus 1,00 cmH2O = 0,74 mmHg 
- Setelah pemeriksaan kembalikan posisi pasien 
Tekanan intra abdomen telah dibuktikan mempunyai korelasi kuat dengan tekanan 
intra vesika urinaria. Hal ini berdasarkan asumsi bahwa volume urine/cairan intravesika 
yang mencapai 50 – 100 ml maka vesika urinaria dapat berfungsi sebagai reservoar atau 
diafragma pasif, sehingga dapat menghantarkan tekanan intra abdomen tanpa 
dipengaruhi oleh tekanan dari otot-otot vesika urinaria sendiri. Dengan demikian 
tekanan intravesika yang mewakili tekanan intra abdomen dapat diukur.( Soemarko, 
2004) 
Pada pertengahan abad ke 19 Marey dan Burt telah memperkenalkan hubungan 
antara gagal nafas dengan tingkat tekanan dari dinding abdomen, meskipun demikian 
ketertarikan untuk mengetahui lebih jauh tentang hal ini baru populer pada akhir abad 
ke 20. Pada saat ini telah banyak uji coba dan penelitian klinis yang dilakukan, dan 
bukti-bukti yang luas tentang masalah ini telah dikumpulkan. (Ovchinnikov, 2013) 
Nilai normal dari IAP adalah 0 - 5 mmHg.Nilai IAP 5 – 12 adalah nilai kritis dari 
pasien dan dapat merupakan variasi normal atau merupakan tanda awal terjadinya IAH. 
Selain itu terdapat hubungan positif antara nilai IAPdengan  indeks massa tubuh atau 
Body Mass index (BMI). Hal ini menjelaskan fakta bahwa beberapa kondisi seperti 
obesitas dan kehamilan dapat menunjukkan peningkatan IAP 10 – 15 mmHg, meskipun 
demikian, pasien telah beradaptasi dengan peningkatan ini, dan hal itu tidak perlu 
dibandingkan dengan peningkatan IAP yang tajam. Jenis kelamin, umur, penyakit 
penyerta, dan riwayat operasi sebelumnya tidak memiliki efek yang signifikan dengan 
IAP. (Ovchinnikov, 2013) 
Pada tahun 2004 pertamakali dilakukan konferensi tentang ACS mendefinisikan 
bahwa IAH adalah kondisi peningkatan IAP lebih dari 12 mmHg setelah dilakukan 
pengukuran tiga kali dan menetap selama waktu 4 – 6 jam.Dengan definisi ini maka 
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peningkatan IAP yang terjadi singkat merupakan perkecualian dan tidak memiliki 
relevansi klinis. 
 Pada tahun 1996 J.M. Burch et al. Membuat klasifikasi IAH berdasarkan nilai 
IAP. Klasifikasi itu mengalami beberapa perubahan dan kini telah dikenal klasifikasinya 
berdasarkan pengukuran peningkatan tekanan intravesica sebagai berikut : 
Derajat I : 12 – 15 mmHg 
Derajat II : 16 – 20 mmHg 
Derajat III :  21 – 25 mmHg 
Derajat IV : > 25 mmHg 
Pada saat ini ACS didefinisikan sebagai peningkatan IAP yang menetap diatas 20 
mmHg dan berhubungan dengan kegagalan multiorgan.Dan yang terpenting adalah 
dibandingkan dengan IAH bahwa ACS tidak diklasifikasikan dengan derajat 
peningkatan IAP dan hanya diklasifikasikan ada atau tidak. (Ovchinnikov, 2013) 
ACS adalah salahsatu komplikasi yang berat dari penyakit abdominal dan 
retroperitoneal akut dan kronik, sama seperti pathologi dari extraabdominal dan 
membutuhkan waktu untuk mengkoreksi dan pencegahannya. Latar belakang timbulnya 
IAH dan ACS secara anatomis adalah sebagai berikut : rongga abdomen dan 
retroperitoneal dibatasi oleh otot, vertebra, diafragma dan tulang-tulang pelvis. Oleh 
karena adanya peregangan jaringan lunak, volume dari rongga abdomen akan 
meningkat sampai dengan mencapai puncaknya. Beberapa faktor penyebab dari ACS 
dibagi menjadi empat kelompok : 
Faktor-faktor yang menyebabkan pengurangan kemampuan peregangan rongga 
abdomen seperti ventilasi paru-paru artifisial, terutama resistensi respirasi, ketidak 
serasian tekanan positif ekspirasi, pleuropneumonia, repair ventral hernia besar yang 
tension, scar pada dinding abdomen anterior. 
Faktor-faktor yang berhubungan dengan peningkatan isi dari rongga abdomen : 
gastroparesis, obstruksi intestinal, tumor abdomen, aneurisma aorta abdominalis, edema 
retroperitoneal, atau hematom. 
Faktor-faktor yang berhubungan dengan akumulasi cairan dan udara pada rongga 
abdomen : ascites, pankreatitis, peritonitis, hemo dan pneumoperitoneum. 
Faktor-faktor yang menyebabkan timbulnya sindrom “kebocoran kapiler” : asidosis 
(pH<7,2), hipothermia, polytransfusi (> 10 unit PRC perhari), coagulopathy, sepsis, 
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bekteriemia, terapi cairan yang masif (> 5L koloid atau kristaloid selama 8-10 jam), 
luka bakar yang luas (> 25% luas luka bakar). (Ovchinnikov, 2013) 
Peningkatan IAH/ACS dapat menyebabkan tekanan pada vena kava inferior, 
menurunkan venous return dan menyebabkan turunnya cardiac output. Peningkatan 
tekanan kearah atas akan menyebabkan melemahnya fungsi paru. IAH/ACS juga akan 
mengurangi aliran darah ke ginjal dan mesenterium menyebabkan menurunnya urin 
output, acute kidney injury (AKI) dan iskemia intestinal.  
Beberapa efek IAH/ACS pada fungsi organ-organ tubuh diantaranya : 
 
Efek Neurologis 
ACS dapat menyebabkan peningkatan tekanan intrakranial pada pasien-pasien 
dengan multi trauma termasuk cedera otak. Peningkatan tekanan intra thorakal 
menyebabkan obstruksi aliran vena cerebral, mnimbulkan kongesti vaskuler 
Sebagai kelanjutannya, ACS memicu penurunan cardiac output dan 
dikombinasikan dengan peningkatan takanan intrakranial secara signifikan akan 
menurunkan cerebral perfusion pressure. Kondisi tersebut tidak dapat ditoleransi pada 
pasien yang telah mengalami gangguan autoregulasi cerebral sebelumnya. 
 
Efek kardiovaskuler 
Sistem kardiovaskuler terpengaruh olehkarena efek kompresi pada vena kava 
inferior akibat meningkatnya IAP.IAH juga menyebabkan peningkatan resistensi 
vaskuler sistemik mengakibatkan kelemahan fungsi ventrikel kiri. Dengan menurunnya 
cardiac output, usaha tubuh untuk mengkompensasi semakin memperburuk kondisi dan 
dapat  menimbulkan iskemia. 
 
Efek Respirasi dan ventilasi 
Peningkatan IAPakan menghalangi gerakan diafragma, menurunkan kapasitas 
residual, dan diperburuk dengan meningkatnya kebutuhan akan oksigen. Jeleknya 
tekanan pengisian dapat menimbulkan hipoventilasi dan semakin memperburuk fungsi 
respirasi. 
 
Iskemia intestinal 
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Salah satu komplikasi yang paling ditakuti dari ACS adalah iskemia 
intestinal.Peningkatan tekanan abdominal dapat menimbulkan gangguan aliran darah ke 
intestinal dengan adanya penurunan sirkulasi mesenterik. Jika tidak dikoreksi, akan 
mengakibatkan nekrosis usus, asidosis laktat, sepsis, dan kematian. Pasien pada 
awalnya akan menunjukkan gejala distensi abdomen, nyeri dan hiperlaktemia. 
Dekompressi urgent harus segera dilakukan pada kondisi ini. 
 
Disfungsi Ginjal 
Peningkatan  dapat mempengaruhi arteri renalis menyebabkan penurunan perfusi 
dari ginjal. Hal ini mengakibatkan penurunan urin output atau oligouria dan akut kidney 
injuri meskipun tekanan darah normal. (Gautam dan Narayan, 2014) 
Pada penelitian yang dilakukan oleh Natasya kovac dkk 2007 menunjukkan 
bahwa IAP dapat digunakan sebagai prediktif dan prognosis faktor pada pasien-pasien 
bedah.Dari pandangan klinis menunjukkan bahwa terdapat relevansinya dengan faktor 
prediktif dan prognosis pada IAH maupun ACS.Secara ethiopathogenesis menunjukkan 
bahwa IAP memiliki umpan balik yang positif memperburuk disfungsi organ 
intraabdominal dan ekstraabdominal.Pengukuran sederhana dengan mengukur tekanan 
intravesika dapat mendekati nilai IAP yang sesungguhnya dan telah digunakan sebagai 
parameter klinis.Pada penelitian ini juga menunjukkan bahwa APP memiliki indikator 
yang lebih baik untuk menentukan tingkat keparahan dari penyakit. 
IAPakan mempengaruhi tekanan darah dan dengan cara demikian dapat 
mempengaruhi perfusi organ. Untuk mendukung teori ini, dilakukan pengukuran APP 
pada semua 50 pasien dan hasilnya menunjukkan korelasi yang kuat dengan tingkat 
keparahan penyakit.APP merupakan indikator yang baik dari perfusi organ dan hasilnya 
menunjukkan bahwa penting untuk menjaga perfusi organ pada pasien-pasien 
kritis.Parameter ini sangat bermanfaat sebagai alat ukur untuk mengevaluasi pasien 
dengan akut abdomen di ICU.Kami menganjurkan pengukuran IAP untuk pemeriksaan 
rutin.Intervensi bedah dan waktu yang optimal untuk dekompressi kavum abdomen 
berdasarkan parameter tersebut sangat bermanfaan untuk pasien-pasien dengan ACS. 
Meskipun demikian, masih dibutuhkan penelitian prospektif untuk mengetahui 
outcome, morbiditas suatu penyakit dan hubungannya dengan  parameter tersebut. 
(Kovac et. al. 2007) 
31 
 
 
 
 
35 
 
 
 
B. KERANGKA KONSEPTUAL 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Keterangan : 
1. :  Mengakibatkan 3.  : Variable Tergantung 
2. :   VariabelBebas 
Perforasi Gaster 
Udara bebas / Pneumoperitoneum  + 
Cairan Lambung 
↓ APP 
 
IAH dan/atau ACS 
Iskemia intestinal 
 
↓ Perfusiorgan ↓Cardiac output 
 
Hipoventilasi 
 
Disfungsi Ginjal 
 
Outcome↓ 
34 
 
 
Keterangan Bagan Kerangka Konseptual 
 Pasien dengan perforasi gaster menyebabkan kebocoran isi dari gaster termasuk 
cairan gaster dan udara. Hal ini akan menimbulkan pneumoperitoneum. Adanya udara 
dalam rongga abdomen dapat meningkatkan IAPdan menurunkan APP. 
Efek terpenting peningkatan IAP dan penurunan APP adalah timbulnya IAH 
yang didefinisikan sebagai peningkatan tekanan intraabdomen  > 12 mmHg dan pada 
akhirnya dapat menimbulkan ACS yang didefinisikan sebagai peningkatan IAP> 20 
mmHg dan penurunan APP< 60 mmHg. 
Dengan adanya resiko timbulnya IAH dan ACS pada perforasi gaster akan 
menimbulkan penurunan perfusi organ-organ intra abdomen dan ekstra abdomen. 
Selain itu IAH dan ACS juga menurunkan cardiac output, menimbulkan hipoventilasi, 
iskemia intestinal, dan disfungsi ginjal. Semua efek yang timbul tersebut pada akhirnya 
akan memperburuk outcome pasien perforasi gaster.  
Outcome pasien ditentukan dengan adanya angka mortalitas pada 30 hari post 
operasi, timbulnya sepsis 30 hari post operasi (sesuai dengan konferensi sepsis dunia 
20010 dan perawatan ICU selama 30 hari post operasi.(Buck et. al, 2012) 
C. HIPOTESIS PENELITIAN 
Ada hubungan antara APPdengan outcome post operasi perforasi gaster, 
semakin rendah APPsemakin buruk outcomepostoperasi  perforasi gaster. 
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BAB III 
METODE PENELITIAN 
 
A. Jenis dan Rancangan Penelitian 
Penelitian ini merupakan penelitian  observasional analitik untuk menilai 
hubungan antara APPdengan outcome post operasi perforasi gaster menggunakan 
rancangan kohort prospektif. 
 
 
 
 
 
 
B. Tempat dan Waktu penelitian 
Bagian Ilmu Bedah  Fakultas Kedokteran Universitas Sebelas Maret  Surakarta / 
RSDM periode November 2014 – April 2015. 
 
C. Sampel dan Teknik Sampling 
 
1. Populasi target 
Semuapenderita perforasi gaster yang datang ke Instalasi Gawat Darurat ( IGD ) 
RSDMdan dilakukan operasi laparatomy dan graham patch proceduredalam kurun 
waktu November 2014 – April2015. 
 
2. Populasi Terjangkau 
Semuapenderita  dewasa ( umur>18 Tahun)  yang datang ke IGD RSDM dengan 
keluhan nyeri seluruh lapang perut, didiagnosis dengan perforasi gaster, dilakukan 
pengukuran IAP dan dihitung APP. Pasien lalu diobservasi outcome nya setelah 
dilakukan operasi laparatomi dan graham patch procedure. 
 
 
 
Pasien perforasi gaster 
APP <  60 
Outcome baik (B) 
Outcome jelek (A) 
Outcome jelek (C) 
Outcome baik (D) 
APP ≥60 
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3. Besar Sampel 
Semua penderita perforasi gaster dewasa yang menjalani operasi di IGD RSDM 
mulai November 2014 sampai dengan April 2015. 
Besar sampel untuk penelitian kohort menggunakan rumus  : 
 
n1 =n2= (PoQo+P1Q1)(Z1-α² +Z1- β)
2 
                   P1-Po 
 
Besarnya sampel minimal dapat dihitung berdasarkan rumus sebagai berikut : 
n1 =n2= (0,12 x0,88 + 0,25 x 0,75)(1,96+0,84)
2
= 18 
                   0,25 – 0,12 
Keterangan : 
n1 = n2 : Ukuran sampel 
 Z1-α
2
  : 1,96 (dengan α = 5%)  
 Z1-β  : 0,84 
 Po  :perkiraan pasien dengan outcome yang jelek pada APP>60 = 1/3     
x 0,37 = 0,12 
 Qo  : 1- 0,12=0,88 
P1  :perkiraan pasien dengan outcome yang jelek pada APP<60 = 2/3 
x 0,37 = 0,25 
Q1  : 1 – 0,25 = 0,75 
 
4. Teknik Sampling 
Teknik sampling yang digunakan pada penelitian ini adalah Probability 
sampling / non consecutive sampling 
5. Kriteria Restriksi 
a. Kriteria Inklusi 
- Penderita dengan keluhan nyeri seluruh lapang perut yang secara 
klinis dan radiologis  didiagnosa sebagai perforasi gaster. 
- Umur > 18 tahun. 
- Dapat diukur IAP melalui kateter urin intravesika 
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b.  Kriteria Eksklusi 
- Penderita dengan perforasi gaster dengan disertai penyakit lain. 
- Perforasi gaster akibat trauma 
D. Variabel Penelitian dan Definisi Operasional Variabel 
1. Variabel bebas : APP 
- Definisi : Merupakan nilai perfusi abdominal yang diperoleh dengan 
rumus APP = MAP – IAP 
- Nilai variasi : (Baik   ≥  60 mmHg) dan (Buruk  <  60 mmHg) 
- Skala : Nominal Dikotomik 
2. Variabel tergantung : Outcome post operasi perforasi gaster 
- Definisi : Hasil follow up pasien dengan perforasi gaster yang 
dilakukan operasi laparatomi dan graham patch procedure 
- Nilai variasi : baik dan buruk dimana dinilai dengan kriteria : 
Kriteria outcome baik : 
a. Sembuh tanpa komplikasi 
b. Tidak ada tanda-tanda peritonitis 
c. Tidak ada tanda-tanda leakage post operasi 
d. Luka operasi sembuh baik 
e. Pasien dapat intake oral, produk NGT normal, pasase yang baik. 
Kriteria outcome buruk : 
a. Terdapat komplikasi post operasi 
b. Terdapat tanda-tanda leakagepost operasi 
c. Luka operasi yang jelek 
d. Perawatan ICU > 30 hari 
e. Pasien meninggal 
- Skala : Nominal Dikotomik 
E. Instrumentasi 
Alat ukur : 
1. Tensimeter Hg  untuk pengukuran tekanan darah 
2. Kateter uretra 
3. Pengukur panjang dalam satuan cm. 
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Pengukuran  Abdominal perfusion pressure menggunakan rumus APP = MAP – 
IAP. Dimana MAP didapatkan dengan pengukuran tekanan darah dimana 
menggunakan rumus  
MAP = Tekanan Sistolik + 2x Tekanan Diastolik 
    3 
Sedangkan IAP diperoleh dari pengukuran tekanan buli-buli yaitu dengan 
mengukur ketinggian cairan NaCl 100 cc yang diinstilasikan kedalam buli-buli 
melalui kateter uretra, kemudian dikalibrasikan dalam satuan mmHg dengan 
mengalikan konstanta 0,74. 
 
F. Analisis Data 
Data dianalisis secara deskriptif menggunakan Odd Ratio (OR) dan secara 
analitik  menggunakanUji Chi-Square (α = 0,05). 
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G. Alur Penelitian 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
NYERI SELURUH LAPANG PERUT 
Anamnesis Pemeriksaan Fisik 
Pemeriksaan  
PenunjangLaboratorium + 
BNO Abdomen  3 posisi 
 
Perforasi Gaster 
Hitung APP 
Laparatomi graham patch procedure 
Outcome Buruk 
 
Analisis Statistik 
Umur dan Jenis Kelamin 
APP≥60 APP< 60 
Outcome Baik 
 
Laparatomi graham patch procedure 
Outcome Baik 
 
Outcome Buruk 
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BAB  IV 
HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA 
 
A. HASIL PENELITIAN 
Pada penelitian ini, dalam kurun waktu 6 bulan antara November 2014 sampai 
dengan April 2015 didapatkan 36 pasienmasing-masing kelompok umur yang 
memenuhi kriteria penelitian yaitu semua pasien perforasi gaster yang dilakukan 
tindakan laparatomy + graham patch prosedur di RSDM. Data yang diambil meliputi 
umur, sex, APP dan outcome post operasi perforasi gaster. 
Dari 36 subyek penelitian masing-masing kelompok umur, didapatkan 29 pasien 
laki-laki (81%) dan 7 pasien perempuan (19%). Umur termuda adalah 25 tahun dan 
umur tertua adalah 84 tahun.  Dengan kelompok umur 20 – 40 tahun 1 orang ( 3% ),  41 
– 60 tahun 14 orang (39%), 61 – 80 tahun 18 orang (50%), > 80 tahun 3 orang 
(8%).(Lihat gambar 4.1) 
Rata-rata umur pasien dengan outcome buruk adalah 65,72 tahun dan pasien 
dengan outcome baik adalah 62,89 tahun, sedangkan secara keseluruhan rata-rata umur 
pasien adalah 64,31 tahun. (Lihat gambar 4.2) 
 
 
Gambar 4.1 grafik distribusi menurut kelompok umur  
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Gambar 4.2  
Grafik distribusi umur pasien berdasarkan outcome post operasi perforasi gaster 
 
Dari 29 pasien laki-laki didapatkan APP <  60 mmHg sebanyak 15 pasien 
(52%), dan APP ≥ 60 mm Hg sebanyak 14 pasien (48%). Sedangkan dari 7 pasien 
perempuan didapatkan APP <  60 mmHg sebanyak 3 pasien (43 %), dan APP ≥ 60 mm 
Hg sebanyak  4 pasien (57 %).(Lihat tabel 4.1).Pada kelompok APP < 60 mmHg 
didapatkan nilai rata-rata 49.0556 dengan nilai minimal 41 mmHg dan nilai maksimal 
59 mmHg.Pada kelompok APP ≥ 60 mmHg didapatkan nilai rata-rata 71.8333 mmHg, 
dengan nilai minimal 60mmHg dan nilai maksimal 84 mmHg. Rata-rata nilai APP 
secara keseluruhan adalah 60,44 mmHg. (Lihat tabel 4.2) 
 
 
 
 
 
 
Tabel 4.1 
Distribusi nilai APP berdasarkan Jenis Kelamin 
 
 
Jenis Kelamin 
APP 
Total 
< 60 mmHg ≥ 60 Hg 
Laki-Laki 15 14 29 
Perempuan 3 4 7 
Total 18 18 36 
61
62
63
64
65
66
Buruk Baik Total
65.72 
62.89 
64.31 
U
m
u
r 
(T
ah
u
n
) 
Outcome 
Distribusi Umur Berdasar Outcome 
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 APP N Mean APP Minimum Maximum 
< 60 18 49.0556 41.00 59.00 
≥ 60 18 71.8333 60.00 84.00 
Total 36 60.4444 41.00 84.00 
 
Tabel 4.2 
Distribusi nilai APP pada masing-masing kelompok 
 
Sedangkan distribusi outcome terhadap jenis kelamin dari 29 pasien laki-laki 
didapatkan outcome baik sebanyak 14 pasien (48%), dan outcome buruk 15 pasien 
(52%). Sedangkan dari 7 pasien perempuan didapatkan outcome baik 3 pasien (43%), 
dan outcome buruk 4 pasien (57%).(Lihat gambar 4.3).Dari 14 orang dengan outcome 
baik didapatkan lama perawatan minimal adalah 9 hari dan lama perawatan maksimal 
adalah 15 hari dengan rata-rata hari perawatan adalah 11.94 hari. Untuk pasien dengan 
outcome buruk seluruhnya meninggal dengan mortalitas post operasi terendah adalah 1 
hari dan terlama adalah 14 hari dengan rata-rata 6.26 hari. 
 
Gambar 4.3 Grafik outcome berdasarkan jenis kelamin 
Sedangkan dari data hasil pengukuran APP dan outcome post operasi perforasi 
gaster didapatkan pada kelompok APP< 60 mmHg didapatkan 15 orang (83%) dengan 
outcome buruk dan 3 orang (17%) dengan outcome baik. Sedangkan pada kelompok 
APP ≥ 60 mmHg didapatkan 14 orang (78%) dengan outcome baik dan 4 orang (22%) 
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Sex 
Frekuensi Outcome berdasar jenis kelamin 
Out Come Buruk
Out Come Baik
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dengan outcome buruk. (Lihat tabel 4.3). Dari 19 pasien dengan outcome buruk 
didapatkan nilai APP minimal adalah 41 mmHg dan maksimal adalah 64 mmHg dengan 
rata-rata 50.58 mmHg. Dan 17 pasien dengan outcome baik didapatkan nilai APP 
minimal adalah 54 mmHg dan maksimal adalah 84 mmHg dengan nilai rata-rata 71,47 
mmHg. Dan rata-rata nilai APP keseluruhan adalah 60.44 mmHg. 
APP 
Out Come 
Total 
Buruk Baik 
< 60 15 3 18 
≥60 4 14 18 
Total 19 17 36 
Tabel 4.3 
Tabel hubungan/ kontingensi (2x2) antara APP dengan outcomepost operasi perforasi 
gaster. 
 
B. ANALISIS DATA 
Hasil analisis odd ratio hubungan abdominal perfussion pressure dengan 
outcomepost operasi perforasi gaster ditemukan 17,5 dengan nilai p = 0,001. 
Tingkat kepercayaan  menggunakan nilai 95% atau α = 5% (0,05) pengambilan 
kesimpulan adalah sebagai berikut: 
Hasil analisa Chi-Square memperlihatkan nilai Pearson Chi-Square dengan 
nilai p sebesar 0,001 (p < 0,05). Hasil ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan 
yang signifikan antara abdominal perfussion pressure dengan outcomepost operasi 
perforasi gaster. 
Hasil uji odds ratio menunjukkan nilai sig. (P_value) sebesar 0,001 (lebih 
kecil dari 0,05), hasil ini menunjukkan APP berpengaruh secara signifikan terhadap  
outcomes. Nilai odds ratio menunjukkan 17,5 yang berarti, nilai APP diatas 60 
memiliki  kecenderungan outcome yang baik 17,5 kali lebih besar dibandingkan 
pasien dengan APP di bawah 60. 
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BAB  V 
PEMBAHASAN 
 
Pada penelitian ini didapatkan hasil bahwa penderita laki-laki lebih banyak 
daripada penderita perempuan yaitu 29 pasien laki-laki (81%) dan pasien perempuan 7 
pasien (19%).Hal ini sesuai dengan literature bahwa penderita laki-laki lebih banyak 
dibandingkan perempuan. Dan hasil ini juga sesuai dengan angka kejadian di RS Hasan 
Sadikin bandung dan RSDM dimana didapatkan perbandingan penderita laki-laki 66% - 
77% dan penderita perempuan 23% - 34%.  
Hal tersebut juga sesuai dengan yang dilaporkan oleh Hardepp Gill tahun 2006 
yang melaporkan ratio penderita perforasi gaster laki-laki dan perempuan adalah 7 : 1 
dan pada sepuluh tahun terakhir terjadi peningkatan penderita wanita dengan 
perbandingan 2 : 1. (Gill, 2006) 
Sedangkan menurut umur pada penelitian ini didapatkan umur minimal adalah 
25 tahun dan maksimal adalah 84 tahun. Sedangkan kelompok umur terbanyak adalah 
usia 61 – 80 tahun yaitu sebanyak 18 pasien (50%) dengan rata-rata umur adalah 64,31 
tahun. Hasil ini sesuai dengan penelitian retrospektif yang dilakukan di RSDM  dan di 
RSHS Bandung dimana didapatkan sebagian besar pasien berusia 50 – 70 tahun dan 
usia termuda adalah 22 dan 28 tahun.  
Pada penelitian ini diperoleh data distribusi outcome terhadap jenis kelamin 
dari 29 pasien laki-laki didapatkan outcome baik sebanyak 14 pasien (48%), dan 
outcome buruk 15 pasien (52%). Sedangkan dari 7 pasien perempuan didapatkan 
outcome baik 3 pasien (43%), dan outcome buruk 4 pasien (57%). Dari data tersebut 
dapat disimpulkan bahwa meskipun penderita dengan jenis kelamin perempuan lebih 
sedikit daripada pasien laki-laki, tetapi pasien perempuan lebih cenderung mengalami 
outcome yang buruk dibandingkan dengan pasien dengan jenis kelamin laki-laki 
meskipun perbedaannya tidak  signifikan.  
Angka mortalitas yang didapatkan pada penelitian ini adalah 57%.Hasil ini 
berbeda dengan literature dimana Buck et.al.2012 menyebutkan bahwa angka mortalitas 
adalah 25 – 30 %.Hasil ini juga berbeda dengan hasil penelitian wahyudi 2007 di 
RSDM dimana angka mortalitas adalah 37%. Hal ini kemungkinan karena faktor 
keterlambatan penanganan dimana rata-rata pasien yang datang ke RSDM  pada
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penelitian ini 3 – 4 hari setelah kejadian sehingga meningkatkan angka mortalitas. Pada 
penelitian ini juga didapatkan bahwa rata-rata pasien dengan outcome yang baik datang 
ke RS rata-rata 1 – 2 hari kejadian. Dengan terlambatnya pasien mendapatkan 
penanganan medis mengakibatkan angka outcome buruk akan meningkat, hal ini 
disebabkan terutama karena terjadi peningkatan IAP dan penurunan APP.  
Hal tersebut sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Hardepp Gill tahun 
2006 dimana dilakukan penelitian untuk menilai outcome pada pasien perforasi gaster 
dengan menggunakan Boey score system dimana dinilai 3 parameter yaitu pre operatif 
shock (<100 mmHg), perforasi > 24 jam, dan adanya komorbid lain. Masing masing 
diberi nilai satu. Dimana pasien dengan Boey Score 1 mortalitas meningkat 10%, score 
2 mortalitas 45,5% dan score 3 mortalitas 100%. Dimana  pasien dengan kondisi yang 
buruk rata-rata memiliki score 2, sehingga angka mortalitasnya meningkat 45%. (Gill, 
2006) 
Nilai APP pada penelitian ini didapatkan bahwa pada pasien dengan outcome 
buruk didapatkan nilai APP minimal adalah 41 mmHg dan maksimal adalah 64 mmHg 
dengan rata-rata 50.58 ± 7.04 mmHg. Sedangkan pada pasien-pasien dengan outcome 
baik  didapatkan nilai terendah adalah 54 mmHg dan tertinggi adalah 84 mmHg dengan 
rata-rata 71,47  ± 7.70 mmHg. Dengan rata-rata nilai APP keseluruhan adalah 60,44 ± 
12.83 mmHg. Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa pasien-pasien dengan 
APP < 50 mmHg memiliki kecenderungan memberikan hasil outcome yang buruk.Dan 
pasien dengan APP > 70 mmHg memberikan hasil outcome yang baik dengan nilai rata-
rata APP keseluruhan adalah 60 mmHg sehingga dapat diartikan bahwa nilai rata-rata 
antara outcome yang baik dan buruk adalah 60 mmHg. Hal ini sesuai dengan teori yang 
ada dimana nilai cut of pointAPP yang baik adalah 60 mmHg. 
Sedangkan dari data hasil pengukuran APP dan outcome post operasi perforasi 
gaster didapatkan pada kelompok APP< 60 mmHg didapatkan 15 orang (83%) dengan 
outcome buruk dan 3 orang (17%) dengan outcome baik. Sedangkan pada kelompok 
APP ≥ 60 mmHg didapatkan 14 orang (78%) dengan outcome baik dan 4 orang (22%) 
dengan outcome buruk. Hasil analisa Chi-Square memperlihatkan nilai Pearson Chi-
Square dengan nilai sebesar 0,001 (p < 0,05). Hasil ini menunjukkan bahwa terdapat 
hubungan yang signifikan antara APP dengan outcome post operasi perforasi 
gaster.Hasil uji OR menunjukkan nilai sig. (P_value) sebesar 0,001 (lebih kecil dari 
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0,05), hasil ini menunjukkan APPberpengaruh secara signifikan terhadap  outcome. 
Nilai oddsratio menunjukkan 17,5 yang berarti, nilai APP diatas 60 memiliki  
kecenderungan outcome yang baik 17,5 kali lebih besar dibandingkan pasien dengan 
APP di bawah 60. 
Dari hasil diatas menunjukkan ada hubungan yang signifikan antara APP dan 
outcome post operasi perforasi gaster. Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa 
semakin rendah APP maka semakin buruk outcome atau dengan kata lain semakin 
tinggi nilai APPakan memberikan hasil outcome post operasi yang lebih baik. Dapat 
disimpulkan juga bahwa pasien dengan nilai APP yang jelek harus diupayakan dulu 
untuk memperbaiki nilai APP nya dengan menaikkan nilai MAP dan menurunkan IAP. 
Upaya-upaya untuk memperbaiki MAP diantaranya adalah dengan melakukan 
resusitasi yang adekuat.Karena sebagian besar pasien yang dengan perforasi gaster 
mengalami dehidrasi dan hemodinamik yang tidak baik. Kendala dari resusitasi ini 
adalah pada pasien-pasien dengan usia yang tua kita tidak dapat melakukan resusitasi 
yang massif karena seringkali pada usia tua didapatkan kondisi dimana fungsi 
cardiopulmonalnya kurang optimal, sehingga jika dilakukan resusitasi yang terlalu 
adekuat justru akan memperburuk kondisi pasien. Sedangkan sebagian besar pasien 
perforasi gaster adalah pasien dengan usia tua dengan rata-rata usia pasien adalah 63 
tahun. Dapat disimpulkan bahwa peran resusitasi untuk meningkatkan MAP dan 
meningkatkan APP pada pasien dengan perforasi gaster terbatas. Hal ini juga didukung 
dengan hasil penelitian ini dimana didapatkan rata-rata MAP dengan outcome buruk 
adalah 89.21± 14.73 mmHg dan outcome baik adalah 97.12 ± 7.72  mmHg dengan 
sehingga tidak didapatkan perbedaan yang signifikan  pada masing-masing kelompok 
dengan outcome buruk dan baik (p = 0.077). 
Upaya lain yang dapat dilakukan untuk memperbaiki nilai APP pada pasien 
dengan perforasi gaster adalah dengan menurunkan IAP nya. Hal ini berdasarkan bahwa 
pasien dengan perforasi gaster sebagian besar mengalami peningkatan IAP diatas 20 
mmHg disebabkan dengan terjadinya akumulasi udara lambung dan cairan bebas yang 
berasal dari lambung.Dengan menurunkan IAP diharapkan dapat menaikkan APP 
sehingga dapat memperbaiki outcome post operasi perforasi gaster. Cara untuk 
meurunkan IAP adalah melakukan drainase intraperitoneal dengan menggunakan NGT 
no 18 yang dimasukkan kedalam cavum peritoneum sehingga tekanan intraabdomen 
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akan turun dengan keluarnya udara dan cairan lambung melalui drainase tersebut. Hal 
ini didukung dengan hasil penelitian ini dimana didapatkan rata-rata IAP pada 
kelompok pasien dengan outcomeburuk adalah 38.63 ± 17.24 mmHg dan outcome baik 
25.65 ± 11.72 mmHg. Dari hasil tersebut didapatkan perbedaan yang signifikan antara 
kedua kelompok tersebut (p=0.013) sehingga dapat disimpulkan bahwa IAP memegang 
peranan penting dalam menentukan outcome. Dengan demikian bahwa dengan 
menurunkan IAPakan lebih baik dalam memperbaiki nilai APP dibandingkanm dengan 
kenaikan MAP. 
Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Cheatam dan Malbrain 
pada tahun 2005 dimana dilakukan penelitian multicenter dengan 257 pasien kritis yang 
mengalami IAH. Pada penelitian itu didapatkan bahwa IAP secara bermakna 
berhubungan dengan kegagalan organ dan mortalitas.APP didapatkan rendah pada 
kelompok nonsurvivor (54 ± 16 vs 69 ± 23 mmHg, p<0,001) dan MAP (68 ± 15 vs 81 ± 
23 mmHg, p<0,0001) dimana IAP secara signifikan meningkat (15 ± 6 vs 12 ± 5 
mmHg, p< 0,0001). APP dengan nilai minimal 60 mmHg berhubungan dengan 
sensitifitas yang baik (79%) dab spesifitas (62%) dimana nilai MAP minimal 70 mmHg 
memiliki sensitifitas 69% dan spesifitas 61%. Sedangkan nilai IAP minimal 12 mmHg 
memiliki sensitifitas 75% dan spesifitas 59%.Berdasarkan hasil tersebut 
merekomendasikan menjaga nilai APP diatas 60 mmHg dan IAP dibawah 12 mmHg 
untuk mengoptimalkan outcome pasien. (Cheatam, Malbrain, 2005) 
Sedangkan rekomendasi dilakukannya drainase intraperitoneal pada kondisi 
terjadinya abdominal compartement syndrome sesuai dengan konsensus dan guidline 
penanganan ACS dan IAH pada tahun 2013 di Canada. Dimana disarankan prosedur 
Percutaneus Drainage (PCD) pada pasien dengan IAH dan ACS terutama pada pasien 
dengan kondisi yang tidak optimal untuk pembedahan, dan hal ini akan menurunkan 
angka mortalitas dan kebutuhan akan tindakan dekompresif laparatomi. (Kirkpatrick et. 
al. 2013) 
Dari perhitungan odd ratio didapatkan angka 17,5. Hal ini menggambarkan 
bahwa pasien dengan nilai APP < 60 mmHg memiliki kecenderungan mengalami 
outcome yang buruk sebanyak 17,5  kali dibandingkan dengan pasien dengan pasien 
dengan APP ≥ 60 mmHg. Dari hasil tersebut dapat ditarik suatu kesimpulan bahwa 
pasien yang memiliki APP pre operasi < 60 dapat diprediksikan akan mengalami 
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outcome post operasi buruk 17.5 kali dibandingkan jika pasien di operasi dengan 
APPpre operasi ≥ 60 mmHg. Sehingga disarankan untuk memperbaiki APP pre operasi 
pada pasien-pasien tersebut. 
Dari hasil-hasil penelitian diatas dapat disimpulkan bahwa APP dapat dijadikan 
nilai ukur untuk menentukan prognosis outcome post operasi perforasi gaster.Dengan 
demikian dapat dikatakan pula bahwa pengukuran APP pada pasien perforasi gaster 
penting dilakukan secara rutin untuk menentukan strategi terapi yang lebih baik pada 
pasien dengan perforasi gaster. 
Meskipun demikian penelitian ini memiliki kelemahan, yaitu tidak dilakukannya 
pengendalian faktor-faktor penganggu seperti usia pasien, serta nilai laboratorium pre 
operasi yang juga mungkin berpengaruh terhadap hasil penelitian ini.  
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BAB  VI 
KESIMPULAN DAN SARAN 
A. Kesimpulan 
Kesimpulan yang diperoleh dari hasil penelitian hubungan abdominal 
perfussion pressure dengan outcomepost operasi perforasi gaster adalah : 
Ada hubungan yang signifikanantara APPdengan outcome post operasi 
perforasi gaster dengan OR 17,5 (p=0,001).  
 
B. Saran 
1.  Pengukuran APPdapat dilakukan sebagai pemeriksaanrutin pada pasien dengan 
perforasi gaster untuk  menentukan kondisi yang optimal  melakukan tindakan 
operasi pada pasien perforasi gaster dengan usaha memperbaiki APPpre operasi, 
sehingga dapat mengurangi angka morbiditas dan mortalitas perforasi gaster. 
2. Hasil penelitian ini dapat dijadikan dasar penelitian lanjutan untuk menilai peranan 
perbaikan nilai APP dalam memperbaiki outcomepost operasi perforasi gaster 
dengan jumlah kasus yang lebih banyak dan bila perlu dilakukan penelitian secara 
multi center. 
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LAMPIRAN  
PANDUAN PENGAMBILAN DATA PENELITIAN 
1. IDENTITAS : 
Nama   : 
MRS tanggal  : 
No RM  :  
Tanggal Lahir/ Usia : 
Jenis Kelamin : 
Alamat  : 
No HP  : 
2. KELUHAN UTAMA : 
3. ANAMNESADAN PEMERIKSAAN FISIK : 
4. PEMERIKSAAN PENUNJANG 
LABORATORIUM 
Hb, AE ,AL, AT 
Abdomen 3 posisi 
5. DIAGNOSA 
6. IAP = 
APP = 
7. PLANNING  :Cito laparatomi graham patch procedure 
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LAMPIRAN DATA PASIEN DAN ANALISIS STATISTIK 
 
APP * Out Come Crosstabulation 
No Nama Umur MAP IAP APP Out come Keterangan 
1 Ny. Sk 64 th 97 37 60 Buruk † dph 12 
2 Tn. Spm 54 th 80 21 59 Baik  RJ dph 14 
3 Ny. Pnm  69 th 97 42 55 Buruk †  dph 14 
4 Tn. Mnt 84 th 100 53 47 Buruk †  dph 8 
5 Tn. Rmd  63 th 70 23 47 Buruk †  dph 5 
6 Tn. Gm   79 th 90 14 76 Baik RJ dph 11 
7 Tn. Kn   65 th 113 38 75 Baik  RJ dph 11 
8 Ny. Snm 81 th 57 9 48 Buruk †  dph 1 
9 Ny. Wgm 60 th 97 23 74 Baik RJ dph 10 
10 Tn. Psn   71 th 83 34 49 Buruk †  dph 4 
11 Tn. Dmn  81 th 107 64 43 Buruk †  dph 1 
12 Tn. Prm 74 th 90 15 75 Baik RJ dph 13 
13 Tn. Smt 58 th 83 36 47 Buruk †  dph 6 
14 Tn. Sgm 62 th 73 9 64 Buruk † dph 11 
15 Ny. Pnm 77 th 107 60 47 Buruk †  dph 3 
16 Ny. Srm 67 th 97 25 72 Baik  RJ dph 12 
17 Tn. Skr   70 th 107 33 74 Baik RJ dph 10 
18 Tn. Myt 58 th 100 24 76 Baik  RJ dph 13 
19 Tn. Skrd 70 th 107 66 41 Buruk †  dph 10 
20 Tn. Stm 56 th 90 38 52 Buruk †  dph 1 
21 Tn. Dm    25 th 83 29 54 Baik RJ dph 9 
22 Tn. Swt  80 th  93 22 71 Baik RJ dph 11 
23 Tn. Sgy 53 th 90 6 84 Baik  RJ dpH 9 
24 Tn. Prt  D 80 th 110 52 58 Baik  RJ dph 10 
25 Tn. Pryt 48 th 107 44 63 Buruk †  dph 5 
26 Tn. Wyn 55 th 104 61 43 Buruk †  dph 14 
27 Tn. Msr 59 th 97 23 74 Baik RJ dph 15 
28 Tn. Wgn 62 th 80 8 72 Baik RJ dph 14 
29 Tn. Tgm 64 th 80 36 44 Buruk †  dph 1 
30 Tn. Srm 60 th 80 18 62 Buruk †  dph 9 
31 Tn. SR 79 th 90 40 50 Buruk †  dph 3 
32 Tn. SN 68 th 107 38 69 Baik RJ dph 14 
33 Tn. Stm 57 th 90 42 48 Buruk †  dph 7 
34 Ny. Ksrh 56 th 110 37 73 Baik  RJ dph 13 
35 Tn. DK  60 th 107 28 79 Baik RJ dph 14 
36 Tn. Drm 46 th 73 22 51 Buruk †  dph 4 
Rata-rata 64.31 92.94 32.5 60.44   
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APP 
Out Come 
Total 
Buruk Baik 
< 60 15 3 18 
≥ 60 4 14 18 
Total 19 17 36 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Mantel-Haenszel Common Odds Ratio Estimate 
Estimate 17.500 
ln(Estimate) 2.862 
Std. Error of ln(Estimate) .849 
Asymp. Sig. (2-sided) .001 
Asymp. 95% Confidence 
Interval 
Common Odds Ratio Lower Bound 3.312 
Upper Bound 92.475 
ln(Common Odds Ratio) Lower Bound 1.197 
Upper Bound 4.527 
The Mantel-Haenszel common odds ratio estimate is asymptotically normally distributed under the 
common odds ratio of 1,000 assumption. So is the natural log of the estimate. 
Chi-Square Tests 
 
Value df 
Asymp. Sig. (2-
sided) 
Exact Sig. (2-
sided) 
Exact Sig. (1-
sided) 
Pearson Chi-Square 13.486
a
 1 .000   
Continuity Correction
b
 11.146 1 .001   
Likelihood Ratio 14.506 1 .000   
Fisher's Exact Test    .001 .000 
Linear-by-Linear Association 13.111 1 .000   
N of Valid Cases
b
 36     
a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 8,50. 
b. Computed only for a 2x2 table     
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Jenis kelamin dan  Out Come Crosstabulation 
Jenis kelamin 
Out Come 
Total 
Buruk Baik 
Laki-Laki 15 14 29 
Perempuan 4 3 7 
Total 19 17 36 
 
 
 
Jenis kelamin dan  APP Crosstabulation 
 
 
 
Jenis kelamin N Mean APP Std. Deviation Std. Error Minimum Maximum 
Laki-Laki 29 60.2414 13.25210 2.46085 41.00 84.00 
Perempuan 7 61.2857 11.79992 4.45995 47.00 74.00 
Total 36 60.4444 12.82730 2.13788 41.00 84.00 
 
 
outcome N Mean APP Std. Deviation Std. Error Minimum Maximum 
Buruk 19 50.5789 7.04206 1.61556 41.00 64.00 
Baik 17 71.4706 7.70647 1.86909 54.00 84.00 
Total 36 60.4444 12.82730 2.13788 41.00 84.00 
 
 
Katagori APP N Mean APP Std. Deviation Std. Error Minimum Maximum 
< 60 18 49.0556 5.05816 1.19222 41.00 59.00 
≥ 60 18 71.8333 6.20484 1.46249 60.00 84.00 
Total 36 60.4444 12.82730 2.13788 41.00 84.00 
Jenis kelamin 
APP 
Total 
Kurang dari 60 
Lebih dari sama 
dengan 60 
Laki-Laki 15 14 29 
Perempuan 3 4 7 
Total 18 18 36 
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Umur (Tahun)        
 
N Mean Std. Deviation Std. Error Minimum Maximum  
Buruk 19 65.53 11.227 2.576 46 84 
Baik 17 62.94 13.188 3.199 25 80 
Total 36 64.31 12.085 2.014 25 84 
 
 
 
 
Umur (Tahun)       
 
N Mean Std. Deviation Std. Error Minimum Maximum  
< 60 18 65.00 15.139 3.568 25 84 
≥ 60 18 63.61 8.396 1.979 48 80 
Total 36 64.31 12.085 2.014 25 84 
 
MAP      
Hasil Mean N Std. Deviation Minimum Maximum 
Baik 97.1176 17 10.72312 80.00 113.00 
Buruk 89.2105 19 14.72556 57.00 107.00 
Total 92.9444 36 13.42055 57.00 113.00 
 
Independent Samples Test 
  t-test for Equality of Means 
  
t df 
Sig.  
(2-tailed) 
Mean 
 Difference 
Std. Error  
Difference 
95% Confidence  
Interval of the  
Difference 
  Lower Upper 
MAP Equal 
variances 
assumed 
-1.822 34 .077 -7.90712 4.33887 -16.72477 .91053 
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Report 
IAP      
Hasil Mean N Std. Deviation Minimum Maximum 
Baik 25.6471 17 11.72039 6.00 52.00 
Buruk 38.6316 19 17.24081 9.00 66.00 
Total 32.5000 36 16.08993 6.00 66.00 
 
Independent Samples Test 
  t-test for Equality of Means 
  
t df 
Sig. 
 (2-tailed) 
Mean  
Difference 
Std. Error 
 Difference 
95% Confidence 
 Interval of  
the Difference 
  Lower Upper 
IAP Equal 
variances 
assumed 
2.610 34 .013 12.98452 4.97434 2.87545 23.09359 
Equal 
variances not 
assumed 
2.666 31.840 .012 12.98452 4.87083 3.06102 22.90802 
 
Report 
APP      
Hasil Mean N Std. Deviation Minimum Maximum 
Baik 71.4706 17 7.70647 54.00 84.00 
Buruk 50.5789 19 7.04206 41.00 64.00 
Total 60.4444 36 12.82730 41.00 84.00 
 
 
 
 
 
 
 
